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PRÉFACE 


Ce  livre  a  eu  rintention  d'être  une  systématisation  de  la  Méde- 
cine. Par  la  force  des  choses,  il  sera  considéré  comme  l'expression 
commune  d*opinions  médicales,  indépendantes,  mais  non  isolées. 
I^es  écrivains  qui  se  sont  groupés  autour  de  moi  n'ont  souscrit 
aucune  déclaration  de  foi,  ni  accepté  aucun  symbole.  La  seule 
demande  que  j'eusse  pu  leur  adresser  eût  été  de  rester  libres.  Je 
savais  qu'une  telle  demande  était  superflue.  Mais  s'ils  se  sont 
réunis,  c'est  qu'ils  étaient  attirés  ou  poussés  par  une  affinité  doc« 
trinale  qui  donnera  à  Tœuvre  son  unité. 

Cette  doctrine,  ce  n'est  pas  ma  doctrine;  ce  n'est  pas  celle  de 
r£cole  de  Paris,  ce  n'est  pas  la  doctrine  médicale  française.  Les 
Écoles  n'existent  plus.  Nous  avons  connu  l'École  de  Paris  et  celle 
de  Montpellier,  et  celle  de  Vienne,  et  celle  de  Berlin,  et  celle  de 
Dublin.  Nous  avons  conduit  leur  deuil.  Notre  planète  est  trop 
petite,  les  communications  y  sont,  sur  tous  les  points,  trop  fré- 
quentes et  trop  promptes,  pour  qu'une  Université  puisse  s'isoler 
et  s'immobiliser  dans  le  mouvement  général,  pour  qu'un  savant 
puisse  se  murer  dan»  la  contemplation  de  son  système.  On  ne 
peut  plus  parler  de  la  doctrine  d'une  École,  mais  on  doit  compter 
avec  la  doctrine  d'une  Époque. 

Une  École  autrefois  se  caractérisait  par  une  méthode  ou  par  une 
doctrine.  Aujourd'hui  la  méthode  en  Médecine  est  bien  près  d'être 
partout  la  même.  C'est  l'Obsenation  et  l'Expérimentation.  Non  pas 
l'Expérimentation  mise  au  service  de  l'Observation,  ni  l'Observation 
employée  à  modérer  ou  réprimer  les  écarts  de  l'Expérimentation. 
On  a  dit  :  «  La  Médecine  est  toute  dans  l'Observation  aidée  et  éclairée 
par  l'Expérimentation.  »  On  a  dit  aussi  :  «  La  Clinique  pose  \e^ 
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problèmes;  rExpérimentation  les  résout;  la  Clinique  reparaît  et 
juge  les  solutions.  »  Tout  cela  est  vrai  souvent,  cette  procédure 
témoigne  des  égards  dont  sont  capables  ceux  qui  veulent  arriver  à 
une  entente.  Mais  l'Éclectisme  est  comme  rofficieux  de  la  comédie, 
qui  brouille  les  gens  en  voulant  les  mettre  d'accord. 

Ces  subordinations,  ces  prépotences,  ces  assistances,  ces  inter- 
ventions alternantes  ne  sont  pas  nécessaires  et  ne  sont  pas  dans  la 
nature  des  choses.  Je  ne  vois  pas  quelle  différence  fondamentale 
on  peut  trouver,  quand  un  fait  morbide  est  réalisé,  entre  un  patho- 
légiste  qui  l'étudié  à  l'hôpital  et  un  autre  pathologiste  qui  l'étudié 
dans  son  laboratoire.  Des  deux  côtés,  pour  le  même  fait,  l'investi- 
gation se  poursuit  de  la  même  façon;  et  je  plains  l'expérimentateur 
s'il  diffère  trop  du  clinicien,  et  s'il  ne  s'est  pas  rompu  par  un  long 
noviciat  aux  difficultés  de  l'Observation  clinique  telle  qu'elle  se 
pratique  sur  l'homme,  l^es  procédés  de  cette  observation  sont  les 
lAêmes  pour  les  deux,  un  peu  plus  délicats  pour  le  clinicien  dont 
les  recherches  ne  doivent  être  ni  dangereuses,  ni  douloureuses; 
mais  ils  sont  les  mêmes,  y  compris  les  procédés  graphiques; 
et  je  vois  peu  de  moyens  mis  par  la  technique  physiologique  au 
service  de  l'Observation  qui  ne  puissent,  avec  quelque  ingéniosité, 
être  appliqués  à  l'homme.  La  seule  différence,  car  il  y  en  a  une, 
que  je  découvre  entre  le  clinicien  et  l'expérimentateur  étudiant  un 
fait  morbide,  c'est  que  l'expérimentateur  provoque  ce  fait  et  se 
réserve  de  le  faire  naître  quand  il  sera  disposé  à  l'observer  et 
quand  il  aura  le  loisir  de  l'étudier;  tandis  que,  pour  le  médecin, 
le  fait  morbide  se  fait  attendre  ou  le  surprend  à  l'improviste,  de 
sorte  qu'on  peut  manquer  l'occasion  de  s'instruire  si  l'on  n'a  pas 
l'esprit  suffisamment  patient,  vigilant  et  alerte. 

Provoquer  la  maladie,  c'est  la  différence  entre  l'expérimentateur 
et  le  clinicien.  Différence  moins  grande  qu'il  ne  semble  :  car  la 
maladie  qu'étudie  le  médecin  a  été  provoquée  elle  aussi;  et  il 
appartient  à  l'attention,  à  la  pénétration,  à  la  perspicacité  du  clini- 
cien de  discerner  la  cause,  de  déterminer  l'instant  où  elle  a  opéré, 
de  découvrir  les  circonstances  qui  lui  ont  permis  d'agir.  Est-ce  par 
l'Expérimentation  que  Rollet  a  démontré  les  modes  divers  de  trans- 
mission de  la  syphilis?  C'est  par  l'Observation  clinique  seule,  et  les 
médecins  qui  ont  eu  le  triste  courage  d'expérimenter  sur  l'homme, 
en  cette  matière,  n*ont  rien  ajouté  à  sa  démonstration.  C'est  bien 
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par  rExpérimentation  que  Villemin  a  prouvé  Tinoculabilité  du 
tubercule;  mais  c'est  au  nom  de  la  clinique  que  sa  contagiosité 
était,  au  siècle  dernier,  afflrmée  par  les  médecins  napolitains  et 
que  depuis  longtemps  elle  était  proclamée  par  toutes  les  popula- 
tions du  midi  de  l'Europe. 

Ne  séparons  donc  pas  l'Observation  et  l'Expérimentation  qui  sont 
une  seule  et  même  chose.  Mais  reconnaissons  que  si  le  champ  de 
Texpérimentateur  est  étroit,  si  les  maladies  qu'il  peut  transmettre 
sont  en  nombre  restreint  comparé  à  l'infinité  des  maladies  que 
nous  observons,  il  a  dans  son  étroit  domaine  une  puissance  et  une 
promptitude  d'action  qui  lui  permettent  de  mener  le  progrès,  dans 
les  questions  de  pathogénie,  plus  vivement  que  le  médecin  ne 
saurait  faire. 

Voilà  pour  notre  méthode.  Elle  laisse  leur  autonomie  à  la  cli- 
nique et  au  laboratoire,  qui  tous  deux  se  réclament  de  l'Observation. 
Ce  qui  est  bien  vu  par  le  clinicien  vaut,  même  si  l'expérimentateur 
ne  trouve  pas  la  même  chose.  Ce  qui  est  bien  vu  par  l'expérimen- 
tateur vaut,  même  si  le  clinicien  n'arrive  pas  au  même  résultat. 
Mais  comme  il  n'y  a  pas  de  vérités  contradictoires,  il  suffit 
d'attendre  l'interprétation  qui  doit  mettre  d'accord  les  deux  vérités 
en  apparence  discordantes.  L'Expérimentation  nous  a  appris  que  la 
toberculose  est  parasitaire;  la  clinique  nous  enseigne  qu'elle  est 
héréditaire,  deux  notions  qui  semblent  contradictoires.  L'étude  de 
la  nutrition  les  met  d'accord  en  nous  faisant  découvrir  l'hérédité 
des  déviations  du  milieu  humoral  qui  rendent  possible  ou  facile 
une  infection  toujours  imminente. 

Notre  méthode  nous  mène  à  notre  doctrine,  car  la  doctrine  est 
toute  dans  la  pathogénie  et  la  pathogénie  se  déduit  surtout  de 
rExpérimentation. 

La  doctrine  de  ce  livre,  si  je  ne  me  trompe,  c'est  aussi  celle  qui, 
à  l'heure  actuelle  et  dans  tous  les  lieux,  se  dégage  des  méditations 
des  hommes  de  Science  qui  réfléchissent  sur  les  choses  de  la  Méde- 
cine. C'est  la  doctrine  d'une  époque  où  l'on  n'affecte  plus  d'ignorer 
le  passé,  mais  où  l'on  est  encore  dans  le  feu  des  enthousiasmes 
qu*ont  allumés  les  découvertes  du  temps  présent;  où  l'on  est 
d'autant  plus  respectueux  des  précieuses  acquisitions  accumulées 
par  l'Observation  des  siècles  écoulés,  qu'il  nous  est  permis  enfin  de 
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les  interpréter  et  de  les  comprendre  à  la  lumière  des  révélations  de 
la  Science  expérimentale  contemporaine. 

Je  devrais  dire  que  nous  commençons  h  les  interpréter  et  h  les 
comprendre.  Nous  avons  aujourd'hui  notre  manière  de  nous 
rendre  compte  des  faits  pathologiques.  Nous  savons  que  nous  les 
expliquons  mieux  aujourd'hui  qu'hier;  nous  sentons  qu'on  les 
expliquera  mieux  demain.  Et  ce  sera  toujours  ainsi.  La  Science 
n'existe  pas,  elle  est  in  fxeri.  Mais  nous  avons  des  lueurs  qui  nous 
font  présager  d'où  viendront  les  nouvelles  lumières.  A  cette  heure 
surtout  l'horizon  est  marqué  par  ces  clartés  encore  confuses.  C'est 
ce  qui  fait  que  la  doctrine  médicale,  au  moment  où  ce  siècle  fmit, 
n'est  pas  la  synthèse  des  acquisitions  anciennes,  mais  bien  plutôt  la 
détermination  d'un  point  de  départ  positif  d'où  l'on  s'engage  dans 
une  route  à  direction  connue,  route  dont  on  prévoit  les  étapes  et  où 
l'on  ne  se  trouve  pas  étranger,  bien  qu'elle  soit  encore  inexplorée. 

Ce  livre  a  failli  paraître,  il  y  a  treize  ans.  C'était  après  une 
troisième  année  d'enseignement;  j'avais  étudié  successivement, 
comme  présidant  à  la  genèse  des  maladies,  le%  troubles  préalables 
de  la  nutrition^  linfeclion^  les  réactions  nerveuses.  Landouzy,  qui 
était  devenu  un  de  mes  auditeurs  assidus  et  avec  qui  nous  étions 
dans  une  telle  communion  de  pensée  qu'il  nous  est  arrivé  plus 
d'une  fois  de  nous  demander  auquel  de  nous  appartenait  l'idée  que 
nous  exprimions  tous  deux,  Landouzy  avait  eu  l'idée  de  faire  ce 
que  Roger  réalise  aujourd'hui.  J'avais  même  tracé  le  plan  du  livre 
tel  qu'il  va  se  dérouler  dans  les  volumes  qui  commencent  à 
paraître.  Les  grandes  lignes  de  la  Pathologie  générale  me  semblent 
donc  être  ce  qu'elles  étaient  déjà  il  y  a  treize  ans.  Ce  sont  toujours 
les  quatre  grands  processus  pathogéniques,  les  trois  que  j'indiquais 
tout  à  l'heure  et  de  plus  les  réactions  cellulaires  autonomes,  celles 
que  provoquent  directement  les  agents  extérieurs.  Mais  combien  la 
conception  de  ces  modes  pathogéniques  s'est  modiGée  dans  ces 
dernières  années,  au  moins  pour  les  troubles  de  la  nutrition  et 
pour  l'infection  !  On  peut  même  dire  que,  sur  ces  points,  la  science 
s'est  constituée  de  toutes  pièces. 

La  pathologie  autonome  de  la  cellule,  celle  qui  n'emprunte  rien 
au  système  nerveux  ni  aux  altérations  hurfiorales,  est  pressentie 
plutôt  qu'établie.  Dans  ce  volume  même,  elle  recevra  la  contribu- 
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tion  de  faits  multiples  d'où  Ton  sent  qu'on  va  pouvoir  dégager  la 
s}7i  thèse. 

Les  réactions  nerveuses  n'ont  pas  progressé  beaucoup  depuis  la 
période  peu  brillante  et  peu  fructueuse  où  florissait  le  physiolo- 
gisme  médical. 

C'est  bien  vraiment  sur  les  troubles  de  la  nutrition  et  sur  l'infec- 
tion qu'ont  porté  tout  TefTort  et  tout  le  progrès.  Aussi  est-ce  à  ce 
double  point  de  vue  que  notre  doctrine  médicale  dépasse  celle  de 
toutes  les  autres  époques. 

Pour  accomplir  notre  entreprise,  nos  seuls  efforts  étaient  insuf- 
fisants; nous  avons  dû  appeler  à  notre  aide  :  et  mes  disciples 
aimés  ;  et  cette  cohorte  d'hommes  jeunes  qui  grandissent  dans  la 
Science  et  dont  la  Renommée  connaît  les  noms,  que  je  n'ai  pas  le 
droit  d'appeler  mes  élèves,  mais  qui  ne  renient  pas  les  doctrines 
directrices  dont  s'est  toujours  inspiré  mon  enseignement;  et  des 
maîtres  aussi,  des  collègues  qui  m'ont  apporté  le  témoignage  de 
leur  sympathie,  en  même  temps  qu'ils  assuraient  le  succès  de 
l'œuvre  commune  par  le  concours  de  leur  Science  et  par  le  poids 
de  leur  nom.  Que  tous  soient  remerciés  aujourd'hui,  tous  ceux  qui 
sont  inscrits  au  frontispice  de  cet  ouvrage!  Mais  qu'il  me  soit  per- 
mis d'en  choisir  un,  celui  dont  le  nom  a  disparu  de  cette  liste 
parce  que  la  Mort  l'a  effacé,  mon  vieux  maître  Brown-Séquard, 
dont  le  dévouement  toujours  fidèle  m'a  aidé  et  soutenu  pendant  un 
quart  de  siècle. 

CaiitcreU,  1"  juillet  1895. 

Bouchard. 
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L'ÉTUDE  DE  LA  PATHOLOGIE  GÉNÉRALE 
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CHAPITRE  PREMIER 


DtrGniUan  de  la  médecine.  —  Définitions  de  la  santé  et  de  la  maladie.  —  Étude  histo- 
rique et  critique  des  principales  définitions  proposées.  —  Influence  des  idées  méta- 
physiques. —  La  vie,  h  force  vitale,  h  matière  vivante.  —  Caractères  de  la  matière 
vivante.  —  Réactions  normales  et  réactions  morbides.  —  La  maladie  et  Taflection.  — 
Les  dîathèses. 


Définition  de  la  médecine.  —  Étude  critique  des  principales  défi- 
nitions de  la  santé  et  de  la  maladie.  —  La  médecine  est  une  science 
et  un  art.  La  science  médicale  a  pour  objet  Tétude  des  maladies  ;  Vart 
médical  a  pour  but  le  maintien  et  le  rétablissement  de  la  santé. 

Ces  deux  termes  santé  et  maladie  paraissent  exprimer  des  idées  si 
simples  et  si  précises  qu'on  pourrait  regarder  comme  inutile  toute  tcnta- 
tÎTe  de  définition.  Ne  semble-t-il  pas  évident  que  la  santé  est  représentée  par 
le  jeu  régulier  des  organes,  la  maladie  par  un  trouble  dans  leur  fonction- 
nement? N'est-il  pas  admissible  que  la  maladie  est  un  état  contre  nature, 
une  sorte  d*anomalie,  une  dérogation  aux  lois  biologiques?  Ne  doit-on  pas 
opposer  constamment  la  santé  à  la  maladie,  comme  on  a  opposé,  comme 
on  oppose  encore  la  vie  à  la  mort? 

Cette  idée,  fort  séduisante  au  premier  abord,  et  dont  on  trouve  comme 
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une  première  notion  dans  quelques  écrits  d'Hippocrate('),  a  été  parfaite- 
ment exprimée  par  Sprengel  :  c  Nous  définissons  les  maladies,  dit-il,  une 
déviation  notable  du  rapport  avec  les  desseins  de  la  nature,  ou  un  état  tel 
du  corps  qu'il  se  produit  des  actes  et  des  phénomènes  en  désaccord  avec 
les  fins  de  la  nature  (*).  »  Mais  c'est  surtout  Friedlânder  qui  a  développé 
cette  doctrine,  et  qui,  comparant  les  maladies  du  corps  avec  celles  de 
Tesprit,  arrive  à  une  conception,  trop  bien  exposée,  pour  ne  pas  être 
reproduite  intégralement.  «  Pour  qu'il  y  ait  maladie,  il  faut  une  telle 
déviation,  un  tel  trouble  de  la  vie,  que  la  forme  qu'elle  prend  alors,  non 
seulement  paraisse  complètement  contraire  à  la  constitution  humaine, 
mais  encore  que  cette  constitution  se  montre  défectueuse,  privée  de  toute 
régularité,  et  voisine  de  la  destruction.  La  maladie  du  corps  est  caracté- 
risée par  une  éruption  hors  des  liens  de  la  nécessité,  par  une  sorte  d'usur- 
pation de  la  liberté;  la  maladie  de  l'esprit  est  caractérisée  par  la  gène  et 
la  perte  de  la  liberté  (').  » 

De  ces  définitions  déjà  anciennes,  on  peut  en  rapprocher  une  autre, 
beaucoup  plus  récente;  c'est  celle  que  nous  trouvons  dans  le  livre  de 
Rindfleisch  :  c  La  maladie  est  un  état  anormal  de  notre  corps  et  de  notre 
vie,  qui  se  traduit  pour  le  patient  lui-même  et  pour  ceux  qui  l'entourent 
par  diverses  manifestations,  les  symptômes  morbides  (*).  » 

En  admettant  que  la  maladie  soit  un  état  contre  nature,  il  faut  demander 
à  une  définition  de  préciser  ce  qui  se  cache  sous  cette  phrase  un  peu  vague. 
Si  l'on  considère  la  maladie  comme  une  déviation,  un  écart  du  type  régu- 
lier de  la  vie,  on  s'en  fera  une  idée  qui  variera  évidemment  suivant  les 
doctrines  métaphysiques.  Ceux  qui  placent  la  cause  des  phénomènes  vitaux 
dans  l'organisation  spéciale  de  la  matière  seront  conduits  à  expliquer  la 
maladie  par  un  trouble  fonctionnel  ou  une  altération  anatomique  ;  ceux 
qui  admettent  que  la  vie  relève  d'un  principe  supérieur,  plus  ou  moins 
intimement  uni  à  la  matière,  chercheront  la  cause  de  la  maladie  dans  une 
modification  de  ce  principe. 

Les  définitions  peuvent  varier  dans  la  forme,  mais  elles  se  ramènent 
toujours  à  ces  deux  grandes  idées  :  l'une,  généralement  admise  aujour- 
d'hui, fait  consister  la  maladie  en  des  troubles  ou  des  lésions  ;  l'autre,  sur 
laquelle  on  ne  discute  plus  guère,  invoque  les  modifications  d'un  prin- 
cipe vital. 

Dès  Torigine  de  la  médecine,  les  deux  théories  opposées  se  trouvent  en 
présence.  Les  auteurs  y  ont  souvent  apporté  des  modifications  et  ont 
pensé  pouvoir  étayer  une  sorte  de  théorie  mixte,  en  essayant  de  com- 
biner l'action  du  principe  vital  avec  le  rôle  des  manifestations  soma* 
tiques.  Mais,  malgré  les  réticences  ou  les  contradictions,  on  voit  bientôt 

(*)  a  Rien  de  funeste  ni  de  mortel  ne  survient  dans  les  choses  conformes  à  la  nature  t  (Hih>o- 
CRATE,  Des  jours  critiques.  Œu\Tes  complètes  (trad.  Litlré),  t.  IX,  p.  299). 
(•)  Sprengel,  Inslilulioncs  racdicac,  t.  IIÏ,  p.  1.  Amstcniam,  1808. 
(')  FRiENDLAi.'fOER,  Fundamcnla  doclrinœ  pathologie»,  p.  32.  Hais,  1823. 
(*)  RtNorLciscB,  Eléments  de  pathologie  (trad.  Schmitt),  p.  1.  Paris,  1886. 


LA  SÂNTf:  ET  LÀ  MALADIE.  5 

les  deux  tendances  se  dessiner  nettement  :  l'une,  plutôt  matérialiste,  qui 
naît  avec  Asclépiade  et  Galien;  Tautre,  plutôt  spiritualiste,  dont  on 
|)eut  saisir  la  première  notion  dans  quelques  écrits  d'Hippocrate. 

Sous  les  expressions,  en  apparence  opposées,  d' Asclépiade  et  de  Galien, 
011  retrouve  la  même  idée,  et  cette  idée  traversera  les  âges  et  renaîtra, 
iniulifiée  dans  la  forme,  identique  dans  le  fond. 

Asclépiade,  inspiré  des  doctrines  philosophiques  de  Leucippe,  de  Démo- 
rrite  et  d'Ëpicure,  transporta  Tatomisme  en  physiologie  :  Tétre  vivant 
lui  apparut  comme  un  agrégat,  une  réunion  d'atomes  laissant  entre  eux 
(les  espaces  ou  des  pores  :  la  santé  résultait  d'une  proportion  exacte  entre 
les  pores  et  les  atomes  dont  les  mouvements  ne  devaient  pas  être  gênés  ;  la 
maladie  se  produisait  quand  les  pores  étaient  obstrués  par  des  atomes 
augmentés  en  nombre,  troublés  dans  leurs  mouvements,  altérés  dans  leur 
forme. 

En  face  de  cette  théorie,  qui  a  fait  d'Asclépiade  le  fondateur  du  soli* 
(lisnie,  se  dresse  l'humorisme  qui,  né  avec  Hippocrate,  était  adopté  et 
transformé  par  Galien. 

Pour  Galien,  la  santé  était  représentée  par  un  juste  mélange  des 
(|iiatrc  humeurs  cardinales  :  le  sang,  le  phlegme,  la  bile  et  l'atrabile;  la 
maladie  résultait  d'une  altération  quantitative  ou  qualitative  de  ces  prin- 
cipes. 

Ces  deux  conceptions,  plus  différentes  en  apparence  qu'en  réalité, 
devaient  être  reprises,  complétées,  réunies  et  fusionnées.  L'idée  de  Galien, 
conservée  par  les  Arabes,  se  retrouve  dans  Borelli  et  les  iatro-mécaniciens, 
qui  ne  virent  dans  la  maladie  qu'un  obstacle  apporté  au  cours  des  liquides 
et  particulièrement  du  sang.  Ce  fut  encore  la  théorie  deBoerhaave,  qui  com- 
bina rtumiorisme  avec  des  principes  mécaniques.  Plus  tard,  quand  les 
d/rouvcrles  chimiques  captivèrent  les  esprits,  quand  Girtanner  s'efforça  de 
(Irinniitrer  que  l'oxygène  est  le  principe  de  la  vie,  ce  fut  à  l'obstacle  dans 
l'introduction  de  ce  gaz  que  Reich  attribua  les  fièvres.  Baumes,  profitant 
des  dernières  acquisitions  de  la  chimie,  rattacha  toutes  les  maladies  au 
(l<'Taut  ou  h  l'abondance  du  calorique,  de  l'oxygène,  de  l'hydrogène,  de 
l'azote  et  du  phosphore. 

Mais,  par  un  retour  dont  l'histoire  des  sciences  nous  offre  tant  d'exein- 
|»l(*s,  cet  humorisme  rajeuni  se  trouva  attaqué  par  le  néo-solidisine  de 
l'école  anatomique,  qui  mit  au  premier  plan  les  altérations  des  organes. 
(>n  conçoit  facilement  combien  les  médecins  du  commencement  de  ce 
siècle  ont  dû  être  impressionnés  par  les  découvertes  de  ceux  qui  s'enga- 
;!èrent  dans  la  voie  tracée  par  Bonnet  et  par  Morgagni.  Aux  nuageuses 
hypotlièses  de  l'humorisme,  l'école  anatomique  substituait  des  données 
tangibles,  des  résultats  palpables.  Aussi  finit-on  par  admettre  (|ue  Icç 
troubles  fonctionnels  supposaient  nécessairement  une  lésion  organi(]ue 
'Rostan),et  Alibert,  surenchérissant  sur  ses  contemporains,  arriva  à  définir 
\a  maladie  :  «  la  lési(m  d'un  ou  de  plusieurs  organes  ».  Les  altérations 
humorales  étaient  rejetées  au  second  plan  et  considérées  comme  consé- 
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cutives  aux  lésions  viscérales.  Piorry  alla  encore  plus  loin;  il  n'admit 
plus  de  maladies,  il  n'admit  que  des  états  organopathiques. 

Cependant  les  découvertes  de  la  physiologie  vinrent  tempérer  ce  que  ces 
idées  avaient  de  trop  absolu;  aux  altérations  organiques  elles  firent  ajouter 
la  notion  de  troubles  fonctionnels.  Ainsi  naquirent  les  définitions  plus 
complexes,  celles  de  Chomel  ou  de  Monneret,  par  exemple.  Le  premier 
considère  la  ma:»die  comme  c  un  désordre  notable  survenu  soit  dans 
la  disposition  matér>'le  des  parties  constituantes  du  corps  vivant,  soil 
dans  l'exercice  des  fonctions  (')  ».  C'est  la  même  idée  que  nous  trouvons 
exprimée  par  Monneret  :  «  La  maladie  est  un  état  anormal  du  corps 
vivant,  caractérisé  par  une  altération  de  structure  ou  par  un  trouble  de 
fonctions  (*).  » 

Qu'il  y  ait  dans  la  maladie  lésion  anatomique  ou  trouble  fonc- 
tionnel, c'est  ce  que  nous  ne  pouvons  nier;  que  ces  altérations  ou  ces 
troubles  suffisent  à  caractériser  la  maladie,  c'est  ce  que  nous  ne  pouvons 
admettre. 

La  maladie  étant  l'apanage  des  êtres  vivants,  ne  peut  être  définie  par  des 
manifestations  qui  se  retrouvent  dans  le  monde  inorganique.  Quand,  dans 
une  machine,  une  pièce  est  brisée  ou  rouillée,  on  dit  qu'il  y  a  altération 
ou  trouble  :  mais  il  ne  vient  à  l'idée  de  personne  de  dire  que  cette  machine 
est  malade.  Quand,  en  pathologie,  un  homme  guéri  d'une  tuberculose  pul- 
monaire succombe  accidentellement  et  que  Tautopsie  révèle  quelques 
granulations  fibreuses  ou  infiltrées  de  sels  calcaires,  on  dit  qu'il  existait 
une  lésion;  mais  cette  lésion  était  latente  et  l'agent  pathogène  qui  l'avait 
provoquée  avait  fini  par  s'éteindre  ;  on  dit  dès  lors  que  la  maladie  était 
guérie.  11  en  est  de  même  pour  un  kyste  hydatique  qui,  à  la  suite  d'une 
intervention  chirurgicale  ou  spontanément,  se  rétracte  et  subit  la  trans- 
formation calcaire  ;  la  guérison  est  survenue,  malgré  la  pei*sistance  d'une 
lésion  hépatique. 

Le  trouble  fonctionnel  ne  peut  suffire  non  plus  à  caractériser  la  maladie. 
Le  bon  sens  avait  déjà  fait  la  distinction  et  créé  l'expression  d'infirmité  :  un 
homme  qui  a  été  amputé  ou  qui  est  devenu  aveugle  est  un  infirme  et  non 
un  malade,  et  pourtant  l'absence  de  son  membre  ou  de  ses  yeux  trouble 
considérablement  ses  fonctions  de  relations.  On  dit  de  même  qu'une  mala- 
die s'est  terminée  par  ankylose  ;  cela  revient  à  dire  que  la  maladie  s'est 
terminée  par  une  lésion  et  un  trouble  fonctionnel  ;  pour  nous,  l'expression 
est  parfaite  ;  mais  elle  constitue  un  non-sens,  si  l'on  veut  caractériser  la 
maladie  par  le  trouble  des  fonctions. 

Nous  empruntons  ces  exemples  à  la  pathologie  externe,  |>arce  qu'on 
juge  moins  bien  des  troubles  internes;  ceux-ci  n'appellent  l'attention  que 
lorsqu'ils  se  traduisent  par  des  manifestations  appréciables;  c'est  ce  qui  a 
achevéd'établirlaconfusionentre  les  termes  que  nous  essayons  de  préciser. 

?»j  Chokel,  ElcinciKs  de  paOiol(><;io  géiu  ralc,  p.  l(i,  5"  ctliL.  1803 
(*)  Mok:(eb£t,  Traite  do  paUiolugic  générale,  t.  I,  p.  17,  1857. 
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Ia  nécessité  de  dilTérencïcr  les  Iruiiblcs.  les  k-sions  et  le?  maUdies 
tisrail  pas  iV:happéaux  plus  aneiens  médecins.  Pour  ex  pi  i(|  lier  la  mnlndie. 
Qipporratt?  fait  intervenir  un  nouveau  Tacteur,  une  sorte  de  l'nrce  sii]»'- 
ricurc  et  MtPfieure  à  l'homine  :  c'est  la  nature  m^dicalricc;  (|iianil  les 
hmiiGUrs  sont  troublées,  la  maladie  traduit  l'efTort  de  la  nature  pour 
niiiener  ii  l'i^tat  nomud  les  actes  de  l'organisme.  C'est  ce  qui  conduit  llip- 
\n>tr»lv  à  cette  pensée  bien  connue  :  <  La  nature  est  le  médecin  des  main 
(lio^l'j  »  :  mais  il  reconnaît  ([ue  souvent  la  nature  prend  une  mauvaise  voie 
tl  qu'elle  ne  doit  pas  être  abamlonni-e  a  elle-même. 

Si  la  nature  ne  cunstiliie  qu'une  abstraction,  une  entité  mét;tphysique. 
flsi,  pr  là,  le  mot  d'IlipjKicrate  ne  peut  être  accepté  inlé^ndemenl.  une 
grande  idée  ne  s'en  dégiij^e  pas  moins  :  ratLicher  la  maladie  non  à  l'alté- 
nlion  organique,  maÏH  îi  la  rc>aclion  qu'elle  provoque.  Bien  des  médecins 
uni  été  séduits  par  cette  cunccfilion,  dont  Sydenliam  a  donné  une  formule 
il'uiK  précision  remarquable  :  ■  La  maladie  n'est  autre  chose  qu'un  elfurt 
ili-la  nature  qui,  pour  conserver  le  malade,  travaille  de  toutes  ses  Turces  ii 
iwiier  la  matière  morbilique(*j.  * 

Théories  vilaligtes  de  la  maladie.  —  Invoquer  la  nature,  quel  que  soit 
le  uns  qu'on  attache  à  ce  mot(*),  c'est  cherctier  la  cause  de  la  maladie  un 
dchars  de  l'être  malade;  c'est,  pour  parler  un  langage  plus  moderne. 
cDiBidére.r  la  rikietion  morbide  cotmnc  relevant  d'une  Force  spéciale,  plus 
iiu  uioins  distincte  de  la  matière.  On  conçoit  dès  lors  qu'un  ail  tenté  de 
iiuidifier  la  tliéorie,  soit  en  regardant  celte  force  connne  une  propi-iélé  de 
linutiére  vivante,  soit  en  essayant  de  plus  en  plus  de  l'individualiser  et 
de  la  considérer  indépcndaïuinent  du  corps  qu'elle  anime.  La  première  de 
i:ndeiii  tendances  est  personnifiée  parllrown,  llasori,  Broussais  ;  la  seconde 
|)arVan  ilelmont.  Slahl.  Barthez. 

Urjli  llolluiaan  avait  édilié  un  système  oii  il  avait  subordonné  les  lois 

mécaniques  à  une  puissance  supérieure.  En  face  de  cette  théorie  mécanico-^ 

nlile  w  place  la  théorie  chimico-vilale  de  Paracelae.  qui  fait  déiM'ndre  les 

iialsdies  d'un  principe  chimique  régi  pr  l'arcWs  ('). 

Avpcllrown,  nous  arrivons  à  une  doctrine  mieux  étudiée.  Brown  était 

0  lipncura,  tet  ^Jmiei.  Œiimi  romplèlea  (tnd.  Littr^),  I.  V,  p.  315. 
ntMcnua,  H&leriiK  pnlH{na  (tnd.  Jaull),  p.  1.  Ptrii.l^U. 

n  •  Pir  MtuK,  j'enlunils  loujoun  l'aswniliti^  îles  oiuseï  lulurrllci,  cpii,  i]uuiqiie  brûles  et 
ntUraunl  dotiliuSet  A'mUtWygaxee,  wnt  nftniiiuina  coniluilca  liée  une  exln^ine  agcœ  rlara 
m  «pfniioiBct  leur»  eiïcti...  luinnl  naordrcliieel  une  inilhode  coiutintc.  »  (SmEMUt.  Loeo 
àtUa,  f.  lOS.) 

•  U  nlniv  Ml  le  sj^^e  àr%  \on  ctihllci  pir  le  Créileur  |H)iir  l'oisli^nce  des  cIimgs  et  pour 
hnonHon  ietètra.  La  iMiurc  a'at  point  uno  dune.  tMr  mite  flime  «crail  tout;  li  ntlttre 
»'ti  point  UB  être,  car  eel  ttre  urait  Dieu;  nuis  on  peut  II  comid^rer  comme  une  puintnee 
'iw.  hameam,  ijui  cmbnnc  Imil.  qui  inimc  tout....  Lclle  pui»uice  eil.  rie  li  paîwancc  dirine. 
■■  pwtic  tpû  M  miniA-itr....  \,e  lempi,  l'cigMco  et  11  mitiîre  «ont  le*  moypiii,  l'unlran  ion 
«l)(l,  le  nuaTemenl  cl  tt  lit  ton  hul.  >  {tinrron.  Vue  de  la  naU'.rc.  ICutres  eomplèln,  Mît. 
Tlmntt,  L  III.  p.  3U.] 

(■}  toi  mntaé  pu  Buile  Vilenlin.  ailuptj  p*r  Paracclse  «1  Vm  lli-lmonl  et  lenuit  d'apxtii, 
m^Êtaitr  :  Principe  immililricl  diRMrnI  de  l'ime  întelli^nle  et  qu'un  >appiiMil  prhider  i 
km  In  pb^tum^mw  de  U  vie  miUricllu  (Littui!}. 
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relève  deCullen,qui  avait  essayé  de  concilier  le  solidisme  et  rhuinorisme 
et  avait  invoqué,  en  plus,  une  propriété  d'ordre  physiologique  ou  vital, 
Virritabilité.  La  notion  de  Tirritabilité,  qui  se  trouve  déjà  dans  Arisloteet 
Galien,  qui  avait  été  étudiée  par  Glisson  et  par  Técole  de  Boerhaavc,  prenait 
une  place  prépondérante  en  médecine,  grâce  aux  travaux  de  llaller;  elle 
servit  de  base  à  la  doctrine  de  Brown.  Pour  ce  médecin,  la  vie  ne  se  main- 
tient que  par  une  propriété  particulière  qui  rend  les  corps  vivants  capables 
d'être  affectés  et  de  réagir.  Les  maladies  ne  sont  que  des  modific^itions  de 
ce  principe;  il  y  a  sthénie  ou  asthénie,  suivant  que  Tirritabilité  est  trop 
forte  ou  trop  faible. 

Cette  conception  eut  un  retentissement  considérable  :  en  Allemagne, 
où  elle  inspira  Hahnemann  ;  en  Italie,  où  elle  fut  reprise  par  Kasori  ;  en 
France,  où  elle  trouva  un  écho  dans  Broussais. 

Rasori  admit,  comme  Brown,  que  les  maladies  peuvent  se  ramener  à 
deux  états  opposés;  mais,  contrairement  au  médecin  anglais,  il  pensa  que 
la  plupart  des  maladies  étaient  asthéniques;  c'est  la  théorie  du  contro- 
stimulus  où  les  maladies  sont  divisées  en  inflammatoires  et  non  inflam- 
matoires. 

Broussais  exagéra  encore  les  doctrines  de  Rasori  ;  ce  fut  le  règne  de 
V inflammation  et  de  la  médication  spoliative,  dont  on  retrouve  la  conti- 
nuation dans  l'œuvre  de  Bouillaud.  Mais  Broussais  se  garda  bien  de  faire 
de  l'inflammation  une  entité  spéciale;  pour  lui,  au  contraire,  toutes  les 
maladies  ont  un  substratum  anatomique  ;  elles  débutent  par  une  lésion 
locale,  et  ne  se  généralisent  que  secondairement;  tout  ce  qui  n'a 
pas  de  siège  déterminé  ne  représente  qu'un  groupement  arbitraire,  une 
réunion  de  symptômes,  et  non  une  maladie. 

Ainsi,  à  la  fin  du  xvnf  siècle  et  au  commencement  du  xix'^,  nous  trouvons 
dans  les  auteurs,  dans  Broussais  notamment,  une  double  tendance,  inspirée 
,par  les  recherches  anatomiques  de  Bonnet  etdeMorgagni,par  les  doctrines 
physiologiques  de  Haller  et  de  Bichat  :  l'idée  de  rattacher  les  maladies  à 
une  lésion  organique  dérive  des  premières;  l'idée  d'invoquer  une  propriété 
spéciale  de  la  matière  vivante  procède  des  secondes.  Mais  il  est  bien 
certain  que  le  mot  d'irritabilité,  tout  en  s'appliquant  à  un  fait  très  juste, 
ne  faisait  que  masquer  notre  ignorance  sur  la  nature  même  des  phéno- 
mènes. Était-ce  une  simple  propriété  de  la  matière?  Était-ce  une  force 
spéciale,  dont  on  pourrait  concevoir  l'existence  en  dehors  de  la  matière 
vivante?  Cette  dernière  hypothèse,  émise  par  les  anciens  observateurs, 
reprise  par  Paracelse,  a  été  développée  par  Van  Helmont.  D'après  lui,  le 
corps  est  composé  d'une  série  d'organes  dont  chacun  a  son  archée  qui  a 
présidé  à  sa  formation  et  qui  dirige  ses  fonctions.  Ces  archées  sont  sous  la 
dépendance  d'un  archée  supérieur,  au-dessus  duquel  se  place  l'âme  sensi- 
tive;  celle-ci  n'est  elle-même  que  l'enveloppe  de  l'àme  immortelle.  Tant 
que  l'archée  conserve  son  état  normal,  tant  que  l'accord  subsiste  entre 
lui  et  les  archées  secondaires,  la  santé  se  maintient  ;  l'équilibre  est  rompu 
dès  que  ces  conditions  ne  sont  plus  remplies. 
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Slahl  n'admit  qu'une  aeuie  àme;  c'est  une  âme  pensnnte,  raisonnable, 
ajant  consuieace  d'elle-mome ;  c'est  elle  qui,  en  excitant  dans  la  matière 
bnile  un  mouvement  tonique  vital,  lui  permet  de  résister  à  la  putréfac- 
tion: cette  conception  de  la  vie  conduisit  Stahl  li  considérer  les  maladie» 
conune  des  cITor'U  que  lait  t  ame  pour  rétablir  l'équilibre  des  actions  ut 
eipulser  les  substances  nuisibles. 

Entre  ces  deux  théories  extrêmes  se  place  la  célèbre  doctrine  de 
Bartbez.  Elle  procède  plus  spécialement  des  philosophes  qui,  depuis 
Pythagore.  Platon  et  ïjénêque  jusqu'à  Bacon,  admirent  la  pluralité  dt^s 
âmes.  Pour  t'illustre  médecin  de  Montpellier,  il  tiiilait  distinguer  l'àme 
pensante  et  le  principe  de  la  vie.  ■  Dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances 
!Dr  l'homme,  dit-il,  on  doit  rapporter  les  divers  mouvements  qui  s'opèrent 
dans  le  corps  humain  vivant  à  deux  principes  différents,  dont  l'action  n'est 
p3.s  mécanique  et  dont  la  nature  est  occulte.  L'un  est  l'âme  pensante  et 

l'autre  est  le  principe  de  la  vie Les  maladies  sont  essentiellement  des 

suites  d'affections  du  principe  de  la  vie  dans  l'hoaime;...  elles  sont 
ta  général  déterminées  automatiquement  par  l'action  des'causes  mor- 
liitii)i]es,  suit  externes,  soit  internes,  conformément  à  des  lois  qui  sont 
tlablies  pour  le  prmcîp  vital,  et  qui  ne  sont  ni  mécaniques  ni  arbi 
Iniires  ('|.  ■ 

Quant  â  la  nature  même  de  ce  principe  de  la  vie.  Barthez  la  conçoit  de 
U  laçon  suivante  :  <  Ce  principe  a  une  existence  distincte  de  celle  du 
corpa  qu'il  anime —  Mais  il  est  possible  que  ce  principe  ne  soit  qu'une 
TiKultéinnéc,...  qui  nous  estinconnue  dans  son  essence,  mais  qui  est  douer 

deforces  matrices  et  sensitives...  régies  suivant  les  lois  primordiales 

On  [oanque  aux  règles  de  la  méthode  philosophique  lorsqu'on  assure  à 
priiseiit  qu'une  seule  âme  ou  un  seul  principe  de  la  vie  produit  dans 
rbonune  la  pensée  et  les  mouvements  des  organes  vitaux.  Cependant  on 
wdoil  pas  afllrmer  qu'il  soit  impossible  que  la  suite  des  temps  n'amène 
la  connaissance  de  faits  positifs,...  qui  pourront  prouver  que  le  principe 
vibt  et  l'âme  pensante  sont  essentiellement  réunis  dans  un  troisième 
frinn'pe  plus  générale).  « 

Nous  avons  tenu  à  citer  les  textes,  afin  de  bien  'préciser  la  conception 
de  Barthez,  qui  a  eu  un  si  grand  et  si  juste  retentissement  et  quia  compté, 
panni  ses  défenseurs,  des  hommes  comme  Lordat,  F.  Bérard,  Jaumes. 
C'est  qu'en  etTet  Barthez  avait  essayé  de  dégager  la  science  biologique  de 
Il  métaphysique;  mais,  entraîné  à  son  insu  par  la  tendance  même  qu'il 
romlialtait,  il  ne  put  réussir  dans  le  projet  de  réiorme  qu'il  avait  eon^u, 
et  finit  par  investir  d'une  existence  réelle  le  principe  vital  qu'il  avait 
introduit  tout  d'abord  à  titre  de  simple  formule  scientifique  (*). 
A  les  juger  par  le  génie  des  médecins  et  des  philosophes  qui  les  ont 

et  BiiTRU.  NoniDiux  élùment*  de  la  sclencede  l'homme.  Discouri  [trélimiiilirei,  1. 1,  p.  23, 
tl|>.  ti.  S*Mt.,  1S5S. 

n  BtkrRu.  md..  1. 1.  p.  iiz-iw. 

(^  Com,  Conra  de  philosopluc  foûinn.  i.  III,  )>.  515. 5*  Mt.,  1803. 
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soutenues,  les  doctrines  spiritualistes  méritaient  de  fixer  longtemps  no^re 
attention.  Combattues  souvent,  elles  renaissent  sans  cesse  sous  une  fonne 
différente,  se  modifiant  sur  quelques  points  de  détail  selon  les  progrès 
des  sciences  biologiques.  Qu'on  admette  une  âme,  un  principe  vital, 
qu'on  invoque  simplement  la  vie,  qu'on  suppose  une  ou  plusieurs 
forces,  peu  importe,  c'est  toujours  la  même  tendance  à  considérer  la 
vie  comme  une  entité  spéciale.  Dégagée  des  préoccupations  théologiques 
ou  téléologiques,  la  question  qui  se  pose  est  celle-ci  :  La  vie  est-elle  une 
force  qu'on  puisse  considérer,  étudier  et  définir  en  dehors  de  la  matière 
vivante? 

Étude  critique  des  idées  de  vie  et  de  force  vitale,  —  S'il  existe  véri- 
tablement une  force  vitale,  il  faut  avouer  qu'elle  diffère  totalement  des 
autres  forces  naturelles.  Celles-ci  ne  sont  que  des  formes  de  l'énergie, 
reliées  entre  elles  par  des  équivalents  mécaniques;  la  chaleur,  la  lumière, 
le  son,  l'électricité,  sont  des  forces  réversibles;  elles  représentent  de|sim 
pies  états  que  la  matière  peut  transmettre,  par  contact  immédiat  ou  par 
radiation.  La  prétendue  force  vitale  n'a  pas  d'équivalent  mécanique;  elle 
ne  se  propage  pas  aux  corps  voisins  ;  elle  sert  simplement  à  expliquer 
comment  la  matière  vivante  est  capable  de  transformer  les  forces  du  monde 
cosmique,  de  rendre  apparente  l'énergie  renferméeà  l'état  latent  dans  cer- 
tains composés  chimiques^  Mais  en  agissant  ainsi,  les  êtres  ne  font  qu'ac- 
complir, par  un  procédé  différent,  des  phénomènes  analogues  à  ceux 
qui  se  produisent  dans  le  monde  inorganique  et  même  dans  les  machines  : 
une  horloge,  par  exemple,  fait  passer  l'énergie  à  l'état  latent,  puis  la 
rend  apparente  sous  une  autre  forme  :  c'est  un  appareil  de  transformation, 
mais  on  ne  peut  dire  qu'elle  possède  une  force  spéciale  ;  une  machine  à 
vapeur  ne  crée  pas  un  mouvement,  mais  transforme  de  la  chaleur;  une 
pile  ne  crée  pas  de  l'électricité,  elle  est  le  siège  de  modifications  chimiques 
qui  dégagent,  sous  un  état  particulier,  la  force  accumulée  dans  les  ma- 
tières mises  en  présence.  Le  travail  produit  peut  être  plus  ou  moins  par- 
fait, le  mécanisme  peut  être  complètement  différent,  le  résultat  est  tou- 
jours le  même.  La  pile  électrique,  la  machine  à  vapeur,  l'horloge,  la 
matière  vivante,  obéissent  à  des  lois  semblables  :  invoquer  une  force 
électrogène  dans  la  pile,  une  force  de  mouvement  dans  la  machine, 
une  force  horaire  dans  l'horloge,  ne  serait  pas  plus  arbitraire  que  de 
rattacher  les  phénomènes  vitaux  à  une  force  spéciale  capable  d'ajouter 
ou  de  retrancher  quoi  que  ce  soit  à  l'énergie  que  possédaient  les  corps, 
ou  de  provoquer  des  modifications  répondant  à  un  équivalent  méca- 
nique (*). 

Mais  s'il  est  possible  d'affirmer  aujourd'hui  que  la  vie  n'est  pas  une 
force,  on  éprouve  un  bien  grand  embarras  quand  on  essaye  de  déter- 
miner sa  nature.  Cl.  Bernard  (*)  a  critiqué  toutes  les  définitions  qu'on 

(^)  A.  Gautieb,  Coan  de  chimie,  t.  HI,  p.  5.  Paris,  1892. 

(')  Cl.  Bermaro,  Lefons  sur  les  phénomènes  de  U  Tie,  t.  I,  p.  25.  Paris,  1878. 
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iiiiil  proposées  et  a  renoncé  à  en  ajouter  une  autie.  Les  iiliilosophes 
nuHlemrs.  <jui  ont  essayé  de  présenter  une  conception  en  rapport  avec 
les  dernières  découvertes  scicntilîques,  ne  semblent  {las  avoir  trouvé  le 
trait  »pccilique  qui  permit  de  distinguer  l'anïmé  de  l'inaniiné.  C'est  que 
nous  ne  dèÛnissons  que  les  productions  de  notre  esprit,  les  conceptions 
nialhéniatiques,  par  exemple;  mais  nous  ne  pouvons  saisir  la  caracté- 
ristique des  phénomiînes  naturels,  parce  que  nous  ne  pouvons  en  pénétrer 
l'f$<ence.  Nous  ne  définissons  pas  plus  la  vie  que  nous  ne  délinissons  le 
mouvement,  parce  que  la  vie  n'existe  pas  en  dehors  de  la  utalière  vivante 
A  que  le  raouvemcnl  n'eiiste  pas  en  dehors  de  ce  qui  se  meut.  Nous  ne 
rnniprenons  pas  plus  sa  nature  que  nous  ne  saisissons  la  nature  de  l'afri' 
nll^  rhimiquc  ou  de  la  (p'avitation  universelle.  Aussi,  à  l'exemple  du 
jihnideR  et  du  chimiste  qui  étudient  les  propriétés  et  les  lois  de  la 
imliére  brute  sans  spéculer  sur  l'essence  de  la  matière,  doit-on  recher- 
cher les  propriétés  des  corps  rivants  et  leurs  lois,  sans  essayer  de  déter- 
miner l'essence  de  la  vie  (').  Le  physiologiste  et  le  médecin  doivent 
loème  avoir  une  certaine  crainte  à  personnîlier  une  abstraction;  rien 
d'iniitructir  à  cet  égard  comme  l'erreur  de  Flourens  qui,  n  la  suite  de 
ta  mémorables  expériences,  voulut  opposer  l'intelligence  â  la  vie  et 
Itealisa  la  première  dans  le  cerveau,  la  seconde  dans  le  bulbe  au  point 
ip'U  dénomma  le  nœud  vital.  N'élait-ce  pas  une  sorte  de  réminiscence 
im  idées  métaphysiques  de  Barthcz,  appuyée  seulement  sur  des  données 
opérimentales  ! 

L'impossibilité  où  nous  sommes  de  définir  les  phénomènes  naturels 
tinitaiissi  à  ce  que  nous  trouvons  toujours  dans  la  nature  des  séries  de 
Inn.'iilion;  aucune  propriété  ne  semble  ap{)artenir  en  propre  à  une  caté- 
gorie; i  mesure  qu'on  connaît  mieux  les  réactions  de  la  matière  vivante, 
on  (oi(  qu'elles  ne  diiïèrent  pas  essentiellement  de  celles  qui  se  passent 
dam  le  monde  inorganique;  les  transformations  qui  s'y  accomplissent 
mdI  seulement  plus  rapides  ;  mais  quels  que  soient  les  phénomènes  qu'on 
envisage,  ce  sont  toujours  les  mêmes  forces  qui  agissent. 

Où  1H53.  1.  Uerschel  avait  exprimé  l'idée  que  les  rayons  du  soleil 
éUienl  la  source  première  de  presque  tous  les  mouvements  qui  s'opèrent 
»  b  surface  de  la  terre  ;  il  y  avait  rattaché  les  actions  idéologiques,  météo- 
nilc^iques  cl  vitales. 

Les  travaux  modernes  ont  confirmé  cette  conception  et  ont  établi  que 
\»  aiatière  vivante,  loin  de  lutter  contre  les  fondes  cosmiques,  ne  pourrait 
ciisler  sans  elles,  ou  tout  au  moins  serait  incapable  de  traduire  son  acti- 
nie. Il  n'y  a  pas  plus  de  mouvements  spontanés  dans  l'off^nisme  vivant 
que  dans  la  niulière  morte;  il  y  a  seulement  des  réactions  qui  ne  peuvent 
»|iroduirc  que  sous  l'influence  d'excitations  externes.  Si  celles-ci  font 
)I<^aul,  ou  si  les  conditions  ambiantes  ne  sont  pas  favorables,  la  matière 
tionle  ne  manifestera  aucun  des  phénomènes  qui  servent  à  la  caracté- 


•dt  Knc^clopfdie.  t   11,  p.  6U. 
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riser  :  tel  est  le  cas  de  Tœuf,  de  la  graine,  de  certains  êtres,  comme  les 
rotifères,  placés  dans  des  milieux  desséches.  On  a  l'habitude  de  dire  qu'il 
existe  alors  une  vie  latente.  L'expression  est  mauvaise,  car  elle  suppose 
encore  la  vie  comme  une  force  indépendante.  C'est  de  la  matière  vivante 
au  repos,  à  l'état  statique,  la  vie  représentant  la  matière  vivante  à  l'état 
dpamique.  Pour  reprendre  la  comparaison  de  tout  à  l'heure,  c'est  la 
situation  d'une  pile  dont  il  suffit  de  réunir  les  pôles  pour  faire  naître  un 
courant. 

Caractères  fondamentaux  de  la  matière  vivante.  —  Si  nous  vou- 
lons maintenant  rechercher  ce  qui  caractérise  la  matière  vivante,  nous 
lui  trouvons  d'abord  une  propriété  qui  a  une  importance  capitale  en  méde- 
cine, et  joue  un  rôle  primordial  dans  les  manifestations  héréditaires  :  c'est 
qu'elle  est  étemelle. 

Les  travaux  sur  les  fermentations  ont  démontré  que  la  génération  spon- 
tanée n'existe  pas.  Les  actions  physiques  et  chimiques  sont  incapables  de 
créer  la  matière  vivante;  celle-ci  ne  pouvant  naître  par  transiormation, 
naît  d'elle-même.  Il  va  sans  dire  que  nous  ne  parlons  que  des  phéno- 
mènes actuels  ;  il  est  certain  que  la  matière  vivante  a  dû  apparaître,  à  un 
moment,  sur  notre  globe,  ce  qui  implique  nécessairement  qu'elle  finira 
par  disparaître  un  jour;  sans  discuter  ce  problème  métaphysique,  nous 
pouvons  affirmer  simplement  que  la  matière  vivante  n'a  pas  cessé  d'exister 
depuis  son  apparition  et  que,  tout  en  subissant  de  profondes  modifications, 
elle  a  conservé,  depuis  son  origine,  les  propriétés  fondamentales  qui  la 
caractérisent. 

La  première  et  la  plus  importante  de  ces  propriétés  consiste  à  grouper 
les  principes  inorganiques  et  à  les  transformer  en  matière  vivante.  Ce  que 
les  forces  physico-chimiques  ne  peuvent  plus  faire,  elle  le  réalise  facile- 
ment. Si  l'on  place  dans  un  ballon  un  liquide  contenant  diverses  substances 
minérales,  la  vie  n'y  apparaîtra  pas.  Qu'on  ajoute  une  parcelle  de  matière 
vivante,  et  aussitôt,  au  contact  de  cette  matière,  les  substances  minérales 
s'uniront  d'une  façon  particulière,  et  constitueront  des  combinaisons 
complexes,  identiques  à  celles  de  l'élément  vivant  qu'on  a  introduit. 
C'est  là  le  phénomène  primordial,  vraiment  caractéristique.  La  matière 
vivante  possède,  suivant  l'heureuse  expression  de  M.  Sabatier,  un  pouvoir 
d" amorce j  qui  lui  permet  de  grouper  les  éléments  inorganiques  et  de  leur 
coniérer  ses  propriétés  par  un  travail  d'intussusception;  sous  son  influence 
l'inorganique  devient  organique  ;  il  n'y  a  donc  pas  de  différence  essen- 
tielle entre  ces  deux  états  de  la  matière;  ils  peuvent  se  transformer  l'un 
dans  l'autre,  bien  que  de  lui-même  l'inorganique  ne  puisse  reproduire 
l'organique  (*). 

Pour  que  ces  divers  phénomènes  puissent  s'accomplir,  deux  conditions 
sont  nécessaires  :  il  faut  que  l'être  soit  plongé  dans  un  milieu  liquide, 

(*)  Dklmzuf,  La  matière  bnile  et  la  matiùre  vivante,  p   40.  Paris,  1887 
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où  les  matières  dissoutes  diffusent  jusqu'à  lui  il  faut  qu'il  soit  place 
80US  l'influence  de  certains  agents,  de  certaines  forces  cosmiques.  Cette 
deuxième  nér.essité  est  évidente;  la  matière  vivante  ne  faisant  que 
diriger  des  forces  et  étant  incapable  d'en  créer  de  nouvelles,  emmagasine 
une  certaine  quantité  d'énergie,  c'est-à-dire  qu'elle  en  fait  passer  à  l'état 
latent  par  un  processus  de  synthèse  organique.  La  molécule,  ainsi  con- 
struite, d'une  complexité  et  d'une  instabilité  extrêmes,  est  constamment 
soumise  à  l'action  des  agents  cosmiques,  qui  tendent  à  la  ramener  à 
on  état  plus  simple  et  à  lui  imposer  un  équilibre  plus  stable.  Ces  in- 
fluences auxquelles  la  matière  morte  n'échappe  pas,  et  qui  sont  très 
sensibles  sur  certains  composés  organiques,  sont  simplement  plus  mar- 
quées quand  il  s'agit  de  la  matière  vivante.  Mais  en  passant  ainsi  de 
l'état  complexe  à  l'état  moins  complexe,  de  l'instable  au  stable,  la  matière 
rend  apparente  l'énergie  qu'elle  avait  accumulée.  Il  en  résulte  une  des- 
traction continue  de  la  matière  qui  se  traduit  par  un  dégagement  de  force, 
c'est-à-dire  par  la  manifestation  de  son  activité.  Ainsi,  la  complexité  chi- 
mique de  la  molécule  vivante  a  pour  conséquences  une  extrême  instabi- 
lité et  une  haute  puissance  réactiomielle.  On  doit  donc,  dans  tout  être, 
envisager  deux  mouvements  distincts  :  l'un  qui  lui  permet  de  grouper  les 
éléments  inorganiques,  de  les  façonner  en  quelque  sorte  à  son  image; 
l'autre  qui  ramène  ces  éléments  à  un  état  plus  simple,  mais  souvent 
encore  plus  complexe  que  primitivement.  Le  premier  acte  a  pour  consé- 
quence le  passage  d'une  certaine  quantité  de  force  à  l'état  latent  :  c'est  le 
phénomène  de  création  organique  ou  de  synthèse  ;  le  deuxième  est  repré- 
senté par  la  destruction  organique  qui  a  pour  effet  la  mise  en  liberté 
de  la  force  accumulée;  le  premier  phénomène  est  appelé  assimilation;  le 
deuxième,  désassimilation;  si  le  premier  l'emporte  sur  le  second,  la 
matière  s'accroît;  si  tous  deux  se  compensent,  la  matière  reste  station- 
naire;  si  le  deuxième  devient  prépondérant,  la  matière  dépérit,  s'use  et 
peut  retomber  en  indifférence  chimique,  perdant  à  tout  jamais  son  carac- 
tère vital.  Ainsi,  tout  en  luttant  contre  les  forces  physico-chimiques,  la 
matière  vivante  les  fait  servir;  sans  elles,  elle  resterait  au  repos,  comme 
une  machine  sans  calorique,  une  pile  sans  acide. 

Dans  le  monde  organique  comme  dans  le  monde  inorganique,  pour  pro- 
duire il  faut  détruire;  pour  faire  de  l'acide  carbonique,  on  détruit  du 
marbre  ;  pour  faire  de  l'électricité,  on  détruit  du  métal  ;  pour  faire  du 
mouvement,  on  détruit  du  charbon;  ces  destructions  ne  sont  que  des 
transformations  qui  suivent  toujours  la  même  loi  :  dégagement  de  force 
en  faisant  passer  la  matière  d'un  état  moins  stable  à  un  état  plus  stable. 
Cette  loi,  qui  régit  tous  les  actes  de  l'univers,  apparaît  dans  toute  sa  net- 
teté quand  on  envisage  les  êtres  vivants;  ceux-ci  possèdent  une  aptitude 
merveilleuse  à  transformer  les  forces  extérieures,  mais  c'est  à  la  condition 
(|iril  y  ait  une  correspondance  parfaite  entre  les  actions  externes  et  les 
ivartions  internes;  il  faut  autant  de  fonctions  internes  isolées  ou  com- 
binées qu'il  y  a  d'actions  externes  à  contre-balancer,  ce  qui  a  lait  dire 
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ridée  de  la  maladie,  >  et  il  arrive  à  considérer  la  maladie  comme  c  une 
réaction  de  la  vie,  soit  localcj  soit  générale^  soit  immédiate^  soit 
médiate^  contre  un  obstacle  y  un  trouble,  une  lésion  (*)  ».  Cette  définition 
a  déjà  le  grand  avantage  de  tenir  compte  du  processus  pathogénique,  c'est- 
à-dire  du  mode  d'action  de  la  cause.  Or  il  est  facile  de  concevoir  que  les 
causes,  quelles  qu'elles  soient,  ne  peuvent  agir  sur  la  matière  vivante 
que  de  deux  façons  :  les  unes  tendent  à  troubler  les  manifestations  fonc- 
tionnelles; les  autres  tendent  à  déterminer  des  modifications  structurales, 
c'est-à-dire  à  produire  des  lésions  anatomiques.  Le  trouble  fonctionnel  et 
la  lésion  anatomique,  s'ils  ne  suffisent  pas  à  caractériser  la  maladie,  con- 
stituent donc  un  stade  indispensable  entre  l'influence  de  la  cause  mor- 
bifique  et  la  réaction  de  l'organisme. 

Réactions  normales  et  réactions  morbides,  —  Reste  à  savoir  en  quoi 
consiste  cette  réaction.  Faut-il  admettre  l'influence  d'un  principe  spécial 
ou  invoquer  l'intervention  de  la  nature?  Faut-il  considérer  cette  réaction 
comme  ayant  un  caractère  particulier  et  différant  totalement  de  ce  qu'on 
observe  à  l'état  physiologique?  Nous  ne  le  croyons  pas.  Les  phénomènes 
morbides  ne  sont  pas  foncièrement  distincts  des  phénomènes  normaux; 
les  lois  biologiques  sont  les  mêmes  dans  les  deux  cas  :  l'opposition  entre 
la  santé  et  la  maladie  s'efface  à  mesure  qu'on  poursuit  l'étude  des  phé- 
nomènes vitaux.  Ce  serait  une  erreur  de  croire  que  l'être  vivant  pût  dis- 
poser de  manifestations  différentes,  destinées  les  unes  aux  conditions  nor- 
males, les  autres  aux  conditions  pathologiques.  Le  mode  de  réaction  est 
toujours  le  même;  les  résultats  qu'on  observe  diffèrent  seulement  par 
leur  intensité,  mais  ils  sont  dirigés  vers  le  même  but,  c'est-à-dire  qu'ils 
tendent  toujours  à  contre-balancer  l'action  des  forces  externes. 

On  pourrait  donc  être  conduit  à  supposer  que  la  maladie  représente 
un  processus  nécessaire  et  heureux.  Cette  idée  contient  certainement  une 
part  de  vérité;  mais,  acceptée  dans  toute  sa  rigueur,  elle  conduirait 
à  faire  rejeter  les  interventions  thérapeutiques,  ayant  pour  but  de  com- 
battre le  mode  de  réaction  de  l'organisme  malade.  Il  y  aurait  là  un  danger 
évident,  car  la  réaction  n'est  pas  toujours  salutaire  ;  son  intensité  et  sa 
direction  dépendent  à  la  fois  de  la  cause  pathogène  et  de  l'organisme  ;  aussi, 
suivant  l'état  de  ces  deux  facteurs,  peut-on  observer  des  réactions  trop 
faibles,  trop  vives,  ou  contraires  au  retour  vers  l'état  d'équilibre  normal. 
La  maladie  ne  peut  donc  être  considérée  comme  une  manifestation  toujours 
favorable,  ainsi  que  le  voulait  Sydenham;  elle  est  parfois  utile,  souvent 
nuisible,  toujours  dangereuse. 

Il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  réfléchir  à  ce  qui  se  passe  dans  une 
infection.  Supposons,  par  exemple,  un  pneumocoque  arrivant  dans  le  pou- 
mon ;  si  l'organisme  est  trop  faible  pour  détruire  ou  atténuer  le  parasite, 
celui-ci  se  développe,  sécrète  des  substances  toxiques  et  tend  à  forcer  les 
barrières  épithéliales  et  à  envahir  l'organisme  entier.  Ces  premiers  troubles, 

(')  LiTTRE,  art.  Maladie,  Dict.  de  méd.  en  30  vol.  t.  XYlli,  p.  570.  Ptris,  1S38. 
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qui  ne  donnent  lieu  à  aucune  manifestation  appréciable,  correspondent  à 
Tincubation;  puis  survient  une  réaction  qui  se  traduit  par  le  frisson,  la 
fiè?re,  la  congestion  du  poumon,  la  formation  d'un  exsudât  fibrineux.  La 
maladie  se  trouve  dès  lors  constituée;  elle  nous  apparaît  comme  une  réac- 
tion heureuse  :  la  lésion  qui  la  caractérise  a  pour  effet  de  localiser  le  mi- 
crobe et  d'empêcher  sa  diffusion  dans  l'organisme  ;  les  changements  dans 
le  chimisme  des  humeurs,  liés  au  trouble  nutritif  que  produisent  les 
toxines  microbiennes,  aboutissent  à  la  formation  d'antitoxines  qui  com- 
battent le  développement  de  l'agent  pathogène  ou  neutralisent  les  poisons 
qu'il  sécrète  ;  mais  en  même  temps  l'hépatisation  peut  créer  un  danger, 
en  diminuant  le  champ  de  l'hématose  ou  eu  suscitant  des  congestions  trop 
étendues,  et  les  modifications  nutritives  imposées  à  l'organisme  par  les 
poisons  microbiens  peuvent  devenir  te  point  de  départ  d'affections  viscé- 
rales, immédiates  ou  tardives.  Le  processus  peut  donc  compromettre  ou 
troubler  la  vie,  mais  il  était  utile. 

Il  en  est  de  même  pour  la  fièvre,  on  pourrait  dire  pour  toutes  les  mani- 
festations morbides.  La  fièvre  ne  représente  pas  non  plus  une  réaction 
anomale;  ce  n'est  pas  de  la  chaleur  extra-naturelle,  c'est  l'exagération 
d  un  processus  habituel.  Son  influence  est  parfois  salutaire  :  mais  sa 
trop  grande  intensité  crée  un  danger  pour  l'organisme,  et  la  thérapeutique 
confirme  cette  notion  théorique,  en  nous  faisant  voir  les  bons  effets  des 
méthodes  réfrigérantes. 

Les  réactions  morbides  sont  donc  analogues  aux  réactions  normales, 
elles  obéissent  toujours  aux  mêmes  lois  ;  seulement  elles  paraissent  diffé- 
rentes, parce  qu'elles  sont  suscitées  par  des  causes  nouvelles  ou  qu'elles 
se  passent  dans  des  milieux  altérés;  en  tout  cas,  elles  sont  aveugles,  non 
disciplinées,  et  peuvent  devenir  la  source  de  nouveaux  dangers. 

Ainsi  la  santé  est  la  réaction  de  la  matière  bien  morphologiée,  vivant 
dans  des  milieux  invariables,  répondant  à  des  excitations  exactement 
contre-balancées;  la  maladie  est  la  réaction  de  la  matière,  altérée  dans  sa 
forme,  vivant  dans  des  milieux  adultérés,  subissant  l'influence  de  causes 
externes  non  contre-balancées.  Autrement  dit,  la  santé  est  la  réaction 
organique  dans  des  conditions  fixes  et  préétablies;  la  maladie  est  repré- 
sentée par  des  réactions  de  même  nature,  mais  se  produisant  dans  des 
conditions  variables  et  nouvelles.  Puisque  les  causes  varient,  les  réactions 
peuvent  rester  immuables  dans  leur  essence,  tout  en  étant  dissemblables 
dans  leurs  manifestations. 

On  ne  doit  donc  pas  opposer  la  physiologie  pathologique  à  la  physio- 
logie normale;  on  doit  simplement  considérer  la  première  comme  une 
conséquence  de  la  seconde. 

La  variabilité  et  l'instabilité  des  causes  externes  suscitent  constamment 
des  réactions  organiques  s'éloignant  de  la  régularité  parfaite  qui  con- 
stitue l'état  de  santé.  Les  troubles  qui  en  résultent  peuvent  être  trop 
légers  pour  mériter  le  nom  de  maladie:  on  leur  a|)plique  alors  le  nom 
d'indisposition.  L'indisposition  fait  une  transition  toute  naturelle  entre  la 
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santé  et  la  maladie;  nulle  part,  dans  la  nature,  nous  ne  trouvons  d'états 
différents  qui  ne  soient  reliés  par  une  série  intermédiaire.  Entre  la  santé  et 
la  maladie  se  place  une  foule  de  troubles  mal  définis  qui  les  rapprochent  et 
les  fusionnent.  On  peut  même  dire  que  la  santé  parfaite  n'existe  pas.  Il  n'y 
a  pas  d'absolu  dans  ce  monde  ;  nous  savons  que  les  conceptions  abstraites 
du  bien  et  du  beau  ne  répondent  à  rien  de  réel,  et  qu'il  faut  nous  con- 
tenter d'un  bien  relatif.  Ce  qui  est  vrai  en  métaphysique  est  également 
vrai  en  médecine;  nous  concevons  un  être  dont  les  milieux  organiques  ont 
une  constitution  invariable  et  chez  lequel  les  forces  externes  sont  complè- 
tement contre-balancées  :  nous  concevons  la  santé  parfaite;  mais  il  nous 
est  facile  de  comprendre  qu'elle  ne  peut  exister  et  que  notre  santé  est  tou- 
jours dans  un  état  d'équilibre  plus  ou  moins  instable.  Les  réactions  mor- 
bides ont  pour  effet  de  ramener  la  matière  vivante  vers  cet  état  relative- 
ment bon  et,  en  tout  cas,  compatible  avec  les  manifestations  de  la  vie. 

Si  la  cause  pathogène  n'a  eu  qu'une  action  passagère,  la  matière  pourra 
reprendre  son  état  primitif;  mais  elle  ne  le  fera  pas  d'emblée.  De  même, 
en  mécanique,  un  système  instable  ne  revient  à  l'équilibre  qu'après  une 
série  d'oscillations. 

On  peut  donc  considérer  la  maladie  comme  l'ensemble  des  réactions  pro- 
voquées dans  un  système  organique  par  un  agent  externe  qui  tend  à  en  modi- 
fier l'équilibre  instable  et  dont  l'action  n'est  pas  aussitôt  contre-balancée. 

Néanmoins  il  semble  exagéré  de  n'envisager  que  les  phénomènes  réaction- 
nels;  il  faut  tenir  compte  aussi  des  désordres  produits  par  la  cause.  On 
arrive  ainsi  à  une  conception  complète;  c'est  celle  que  nous  trouvons  for- 
mulée par  M.  Bouchard. 

Définition  de  la  maladie.  —  c  La  maladie  est  l'ensemble  des  actes  et 
des  lésions  provoqués  par  l'application  de  la  cause  et  des  perturbations 
fonctionnelles  ou  organiques  engendrées  par  les  premiers  désordres. 
La  maladie  est  donc  la  manière  d'être  et  d'agir  de  l'organisme  à  l'occasion 
de  l'application  de  la  cause  morbifiquc.  De  ces  deux  termes  :  être  et  agir, 
l'un  est  contingent,  l'autre  nécessaire.  Je  puis  concevoir  une  maladie  sans 
lésions  anatomiques,  je  n'imagine  pas  une  maladie  sans  trouble  fonc- 
tionnel ;  je  ne  consentirai  pas  à  appeler  maladie  une  altération  d'organe,  une 
cicatrice,  par  exemple,  qui  ne  s'accompagnerait  d'aucun  trouble  dyna- 
mique ;  je  ne  me  représente  même  pas  une  altération  de  structure  qui 
n'ait  pour  condition  préalable  une  perturbation  fonctionnelle.  La  maladie 
est  donc  V ensemble  des  actes  fonctionnels  et  secondairement  des  lésions 
anatomiques  qui  se  produisent  dans  Vëconomie,  subissant  à  la  fois  les 
causes  morbifiques  et  réagissant  contre  elles  »  (*). 

Maladie,  affection,  diathèse.  —  L'évolution  naturelle  des  maladies 
est  de  ramener  l'organisme  vers  l'équilibre  primitif,  c'est-à-dire  vers 

(1)  Bouchard,  Introduction  aux  Élcmcnts  de  thérapeutique  de  Nothnagel  et  Rowbtch,  p.  xx. 
Paris,  1880.  —  Thérapeutique  des  maladies  infectieuses,  p.  2.  Paris,  1880 


U  MALADIE  ET  L'AFFECTION.  i7 

Ictnt  normal.  Mais,  quand  la  cause  pathogène  continue  à  agir,  la  santé 
ne  peut  se  rétablir  que  s^il  se  produit  un  équilibre  nouveau  ;  il  faut  une 
adaptation  et,  par  conséquent,  une  modification  profonde  du  système  pri- 
mitif, et  le  nouveau  mode  d'existence  ne  paraîtra  normal  que  si  la  force 
morbide  continue  à  agir.  Qu'à  un  moment  donné  son  action  cesse, 
letre  ainsi  modifié,  replacé  dans  les  conditions  premières,  perdra  de 
nouveau  l'équilibre;  il  y  aura  rupture  de  la  nouvelle  concordance,  et  la 
suppression  de  la  cause  morbide  ramènera  une  maladie.  Ce  résultat,  que 
la  théorie  nous  fait  admettre,  se  trouve  fréquemment  réalisé  en  clinique  : 
Un  homme  fait  des  excès  de  boisson  :  au  début  Talcool  détermine  divers 
tnnibles,  l'ivresse  par  exemple;  peu  à  peu,  l'équilibre  se  rétablit  et  rusapjc 
quotidien  du  toxique  est  parfaitement  supporté;  qu'on  vienne  alors  à 
supprimer  brusquement  l'agent  morbifique,  aussitôt  le  nouvel  équilibre 
est  rompu,  il  se  déclare  des  accidents  de  delirium  tremens  que  l'alcool 
peut  conjurer. 

U  e<l  bien  certain  que  les  changements  vitaux  survenus  sous  l'influence 
d*une  cause  morbifique  persistante  ne  sont  pas,  en  général,  favorables  à 
lorganisme  atteint.  L'adaptation  aux  conditions  nouvelles  est  une  concor- 
dance de  nécessité,  aboutissant  à  la  production  de  troubles  fonctionnels  ou 
de  lésions  anatomiques  qui  pourront  survivre  à  la  cause  morbide  et  devenir 
le  point  de  départ  de  nouveaux  accidents. 

Supposons  par  exemple  un  homme  atteint  d'une  infection.  La  présence 
des  toxines  microbiennes  dans  l'intérieur  de  son  organisme  suscitera 
diverses  réactions  anomales,  notamment  des  modifications  nutritives  ;  il 
pourra  en  résulter  des  lésions  anatomiques  qui  continueront  à  évoluer 
après  la  suppression  de  la  cause.  Ce  sera,  par  exemple,  une  altération 
valvulaire,  une  néphrite  ou  une  cirrhose.  Or  ces  lésions  pourront  rester 
litontes  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long  et  se  traduire,  après  plu- 
sieurs années,  par  de  l'asyslolic,  de  l'angine  de  poitrine,  de  Talbuminuri  , 
de  l'ictère  ou  de  l'ascite.  Ailleurs  on  verra  survenir  des  modifications  de 
la  nutrition  cellulaire;  ainsi  se  constituent  les  diathèses,  qui  souvent  sont 
d^s  suites  de  maladies  infectieuses  ou  toxiques  et  qui,  une  fois  développées 
accidentellement,  peuvent  se  transmettre  par  hérédité. 

Dans  les  cas  de  lésion  valvulaire,  de  néphrite  ou  de  cirrhose,  devons- 
nous  dire  qu'il  s'agit  de  maladies?On  peut  objecter  que  l'altération  valvu- 
laire, par  exemple,  si  elle  ne  donne  aucune  réaction  apparente,  ne  consti- 
lu'»  qu'une  lésion;  elle  ne  représente  une  maladie  que  si  elle  provoque  de 
la  toux,  de  la  dyspnée,  de  l'angoisse  précordiale,  c'est-îi-dire  si  elle 
Misrite  des  troubles  morbides.  On  arrive  ainsi  à  cette  conclusion  bizarre 
que  la  cardiopathie,  suivant  des  circonstances  d'une  importance  secon- 
iiire,  méritera  ou  ne  méritera  pas  le  nom  de  maladie. 

Cette  confusion  disparaît  si  l'on  lient  compte  de  l'élément  primordial, 
du  primum  movens  de  toute  la  série  morbide,  de  la  cause  efficiente. 

Ainsi,  dans  Texemplc  cité  ci-dessus,  supposons  que  la  cause  ait  été  une 
infiHrtion,  la  fièvre  typhoïde,  par  exemple  :  le  microbe,  par  ses  toxines, 
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suscite  une  série  de  réactions  qui  se  traduisent  d'abord  par  une  évolution 
aiguë;  c'est  la  dothiénentérie ;  puis  survient  une  guérison  apparente.  En 
réalité,  la  nutrition  modifiée  sur  certains  points  se  fait  sur  une  nouvelle 
base;  il  n'y  a,  sans  doute,  aucun  trouble  appréciable;  mais  l'évolution 
morbide  n'en  continue  pas  moins,  et  si,  après  des  années,  on  trouve  une 
cardiopathie,  celle-ci  ne  représente  qu'une  suite  lointaine  de  l'infection 
antérieure;  c'est  une  lésion  consécutive,  un  trouble  à  longue  échéance. 
Mais,  dans  quelques  cas,  le  plus  souvent  peut-être,  on  constate  la  lés'on 
valvulaire  et  l'on  est  dans  l'impossibilité  de  remonter  à  sa  cause.  Il  est 
ilonc  important  de  bien  distinguer  les  deux  processus,  et  par  conséquent 
de  leur  appliquer  deux  dénominations  différentes.  Or  nous  possédons  juste- 
ment deux  termes  qui  n'ont  pas  toujours  été  employés  dans  le  même  sens, 
mais  que  nous  pouvons  conserver  à  la  condition  d'en  préciser  la  significa- 
tion :  ce  sont  les  mots  maladie  et  affection,  La  maladie  représentera  toute 
l'évolution  morbide,  depuis  son  origine  première  jusqu'à  ses  dernières 
manifestations;  Taffection  désignera  les  lésions  ou  les  troubles  actuels  et 
leurs  conséquences,  abstraction  faite  de  leur  origine.  Dans  l'exemple  cité 
plus  haut,  nous  dirons  maladie  infectieuse  et  affection  cardiaque. 

Si  l'on  adopte  cette  façon  de  parler,  qui  nous  semble  assez  rationnelle, 
on  arrivera  à  conclure  qu'il  n'y  a  pas  de  maladies  d'organes;  on  ne  devra 
pas  dire  :  maladies  du  foie,  du  cœur,  du  système  nerveux;  il  faudra  dire  : 
affections  du  foie,  du  cœur,  du  système  nerveux  ;  car  les  maladies,  les  lésions 
ou  les  troubles  fonctionnels  ne  sont  jamais  d'origine  interne;  il  existe 
toujours  une  cause  externe,  qui  peut  nous  échapper,  mais  que  l'induction 
scientifique  nous  force  d'admettre.  Les  troubles  nutritifs  héréditaires  ne 
font  pas  exception  h  cette  loi  :  il  peut  sembler  au  premier  abord  que 
les  cellules  sont  nées  avec  une  nutrition  particulière  qui  les  pousse  vers 
un  désordre  morbide;  on  pourrait  penser  que,  dans  ce  cas,  la  maladie  est 
une  production  de  l'organisme.  Il  n'en  est  rien  en  réalité  :  la  nutrition 
vicieuse,  qui  caractérise  la  diathèse,  est  la  résultante  des  influences  exté- 
rieures auxquelles  les  parents  ont  été  soumis.  On  peut  donc  toujours 
remonter,  au  moins  théoriquement,  à  une  cause  externe  ayant  agi  sur 
l'être  malade,  ou  sur  ses  générateurs. 

La  distinction  que  nous  avons  dû  établir  entre  la  maladie  et  l'affection 
est  analogue  à  celle  que  Bazin  avait  admise.  On  a  vivement  critiqué,  sur 
ce  point,  la  doctrine  de  l'illustre  dermatologiste.  Dans  un  article  d  ail- 
leurs fort  remarquable,  Maurice  Raynaud(')  soutient  que  Bazin  emploie 
ces  deux  mots  dans  un  sens  différent  de  celui  qu'on  leur  attribue  habi- 
tucllonicnt.  Il  en  résulte,  dit-il,  une  confusion  d'autant  plus  grande  que 
certains  auteurs,  Bouchut  et  Hecht,  entre  autres,  leur  imposent  une  signi- 
fication justement  inverse. 

Aujourd'hui  le  mot  «c  affection  »  a  trois  sens  différents  : 

Celui  que  lui  donne  Bazin,  et  qu'on  trouve  déjà  dans  Sprengel  :  L'affec- 

(*)  Maurice  Ratnaud,  art.  Maladie,   Dictionnaire  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques^ 
l.  XXl,  p.  508.  Paris,  1875. 
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bon  est  la  manifestation  d'une  maladie;  ainsi  Tinsuffisance  mitraleest  une 
affection,  manifestation  de  la  maladie  rhumatisme;  Tadcnite  est  une  affec- 
tion, manifestation  de  la  maladie  tuberculose. 

Bouchut  entend,  par  affection,  une  souffrance  yague,  indéterminée,  une 
▼iciation  générale  de  Téconomie.  La  scrofule  est  une  affection,  l'adénite 
est  une  maladie. 

Enfin  Raynaud  pense  qu'il  faut  laisser  au  mot  c  affection  »  son  sens  tra- 
ditionnel, tel  qu'il  a  été  formulé  par  Galien,  tel  qu'il  a  été  conservé  par 
l'École  de  Montpellier  :  c'est  la  modification  intime  de  l'organisme  en 
présence  de  la  cause  qui  préside  au  développement  des  maladies.  L'affec- 
tion est  le  dernier  terme  auquel  puisse  parvenir  notre  intelligence  et 
dont  nous  ne  pouvons  pénétrer  l'essence. 

Quoi  qu'en  dise  Raynaud,  ce  dernier  sens  est  loin  de  correspondre  à 
celui  qu'avaient  adopté  les  anciens.  Galien,  dont  on  invoque  l'autorité, 
a  employé  tout  autrement  ces  expressions,  c  Si  l'on  se  conforme  à  la 
diction  des  Grecs,  dit-il,  on  dira  plutôt  des  parties  où  il  existe  des  mou- 
vements contre  nature  qu'elles  sont  affectées;  tandis  que  pour  les  parties 
qui  ont  des  diathèses  (états  permanents)  contre  nature,  on  dira  qu'elles 
sont  malades....  La  tête  est  affectée  quand  elle  éprouve  une  affection  sym- 
pathique de  l'estomac,  elle  est  malade  quand  elle  éprouve  une  affection 
idiopathique(^).  » 

Oii  voit,  d'après  cette  citation,  que  Bazin  s'est  parfaitement  conformé 
à  l'usage  traditionnel.  Aussi  beaucoup  de  médecins  ont-ils  adopté  la  même 
façon  de  parler,  et  M.  Hallopeau  a  donné  deiix  définitions  qui  nous  sem- 
blent parfaitement  acceptables  :  c  Les  affections  représentent  les  trou- 
bles de  la  santé  considérés  dans  leurs  rapports  avec  les  processus 
morbides  ;  les  maladies  sont  des  troubles  de  la  santé  considérés  dans 
t ensemble  de  leur  évolution,  et  par  conséquent  dans  leur  rapport  avec 
la  cause  qui  domine  cette  évolution(*).  »  C'est  donc  la  cause  initiale  qui 
fait  Tunité  de  la  maladie. 

Aux  exemples  que  nous  avons  déjà  donnés,  nous  pouvons  en  ajouter 
quelques  autres,  qui  fixeront  mieux  les  idées.  La  pneumonie,  par  exemple, 
est  une  affection  du  poumon  et  une  maladie  microbienne;  la  gale  est  une 
aiï((*ction  de  la  peau  et  une  maladie  parasitaire.  Ce  système  de  nomencla- 
ture serait  fort  simple  si  l'on  pouvait  chaque  fois  remonter  à  la  cause 
initiale  :  mais  il  n*en  est  pas  ainsi  :  nous  ne  décelons  pas  toujours  l'origine 
d'une  néphrite  ou  d'une  cirrhose;  nous  savons  que  les  affections  du  rein, 
du  foie,  comme  toutes  les  affections  viscérales,  sont  des  déterminations  ou 
des  suites  de  maladies  ;  mais  souvent  nous  ne  pouvons  retrouver  cette  ma- 
ladie première.  Il  en  résulte  qu'on  se  contente  trop  facilement  d'étudier  les 
manifestations  actuelles  :  on  observe  un  homme  atteint  de  congestion  pulmo- 
naire ou  d  albuminurie;  on  reconnaît  que  les  accidents  sont  sous  la  dépen- 
dance d'une  insufiisance  mitrale  ;  on  s'imagine  alors  posséder  tous  les  élé- 

[*t  Gauc^.  Des  lieux  aiïeciés,  livre  I*%  chap.  iv  (trad.  Daremhergr),  t.  II,  p.  485.  Paris,  1850. 
(*>HuioriAV,  Traité  élémentaire  de  pathologie  générale,  p.  2,  4*édit.,Paris,  1803. 
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ments  du  problème  clinique  el  ron  considère  comme  peu  important  de  re- 
monter à  la  cause  initiale  de  la  série  morbide,  à  la  maladie  qui  a  déterminé 
cette  affection  cardiaque.  Au  point  de  vue  pratique,  il  est  souvent  indiffé- 
rent de  connaître  la  cause,  et  c'est  pour  cela  qu'on  peut,  sans  grand  inconvé- 
nient, négliger  la  distinction  que  nous  admettons  entre  Taffection  et  la  ma- 
ladie; mais  le  nosographe  ne  doit  pas  se  faire  le  propagateur  de  pareilles 
confusions;  il  faut  qu'il  donne  à  chaque  terme  un  sens  précis  et  spécial. 

Les  diathèses.  —  L'affection,  telle  qu'elle  avait  été  comprise  par  les 
maîtres  de  l'École  de  Montpellier,  Barthez,  Bérard,  Dumas,  Lordat, 
Jaumes,  correspond  à  peu  près  à  ce  que  nous  désignons  aujourd'hui  sous 
le  nom  de  diathèse. 

La  diathèse  doit  être  définie  c  un  trouble  permanent  des  mutations 
nutritives  qui  prépare,  provoque  et  entretient  des  maladies  différentes 
comme  formes  symptomatiques,  comme  siège  anatomique,  comme  pro- 
cessus pathogénique(').  »  La  diathèse  est  un  tempérament  morbide,  et  le 
tempérament  est  la  caractéristique  dynamique  de  l'organisme  ;  c'est  tout 
ce  qui  concerne  les  variations  individuelles  des  activités  nutritives 
(Bouchard). 

On  peut  évidemment  multiplier  à  l'envi  le  nombre  des  types  cliniques 
relevant  des  variations  nutritives;  deux  seulement  méritent  d'être  con- 
servés :  la  scrofule  et  l'arthritisme. 

L'arthritisme,  qui  a  été  si  bien  étudié  dans  ces  dernières  années,  cor- 
respond à  un  ralentissement  de  la  nutrition  ;  cette  bradytrophie,  suivant 
l'expression  de  M.  Landouzy,  explique  les  diverses  manifestations  sympto- 
matiques, lithiase,  goutte,  obésité,  diabète,  qui  s'observent  simulta- 
nément ou  successivement  chez  un  même  individu  ou  dans  une  même 
famille;  c'est  le  lien  qui  réunit  ces  troubles  en  apparence  si  disparates. 
La  diathèse  correspond  donc  à  une  réalité  clinique  ;  depuis  les  travaux 
de  M.  Bouchard,  on  sait  qu'elle  répond  à  une  réalité  scientifique. 


CHAPITRE  II 


Définition  et  divisions  de  la  pathologie.  —  Moyens  d'éludé  de  la  pathologie.  —  L*ohsci- 
vation  el  l'expérience.  —  Rôle  de  Thypothèse.  —  Rôle  de  l'erreur,  —  Les  décou- 
vertes. —  Les  méthodes. 


Définition  et  divisions  de  la  pathologie.  —  La  pathologie  (^aOoç, 
souffrance,  maladie)  est  cette  partie  des  sciences  médicales  qui  a  pour 
objet  l'étude  des  maladies  et  des  affections. 

[<)  Bouchard,  Maladies  par  rtlentiMement  de  la  nutrition,  p.  376.  Paris,  18S2. 
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Elle  comprend  les  chapitres  suivants  :  Vétiologie,  qui  recherche  les 
causes  morbifiques  ;  la  pathogénie,  qui  établit  par  quel  mécanisme  ces 
causes  agissent  sur  l'organisme  vivant;  la  physiologie  pathologique,  qui 
montre  comment  l'organisme  réagit;  Vanatomie pathologique,  qui  dévoile 
les  modifications  structurales  résultant  des  actions  et  des  réactions  mor- 
bides; la  symptomatologie,  qui  énumère  les  réactions  appréciables  pendant 
b  vie:  la  uosographie,  qui  décrit  et  classe  les  maladies.  A  ces  didérentcs 
branches  dont  Tensemble  constitue  la  science  médicale,  on  doit  en  ajouter 
deu\  qui  se  rapportent  plutôt  à  Fart  médical,  c'est-à-dire  au  côté  technique 
(Tixvfj,  art)  de  la  médecine.  Ce  sont  le  diagnostic  et  le  pronostic  :  le 
diûfniostic  fait  reconnaître  la  place  que  la  maladie  occupe  dans  le  cadre 
nosologique*  le  pronostic  s'efforce  d'en  prédire  l'évolution. 

La  pathologie  a  pour  complément  indispensable  la  thérapeutique  avec 
b  chirurgie,  la  prophylaxie  et  la  diététique.  La  thérapeutique  (ôspa- 
ziJtvi,  soigner)  est  la  partie  de  l'art  médical  qui,  mettant  à  profit  les 
données  scientifiques  fournies  parla  matière  médicale  et  la  pharmacologie, 
s'efforce  de  soulager  les  malades  et  de  modifier  favorablement  l'évolution 
des  maladies  et  des  affections.  La  chirurgie  est  la  branche  de  la  théra- 
peutique qui  se  propose  de  guérir  une  maladie  ou  une  affection  par  des 
procèdes  manuels  (/v.p,  main).  La  prophylaxie  (icpoçuAa^'.;,  de  zpsfj^as- 
Kw,  veiller),  dont  Vhygiène  (d-^UioL,  santé)  représente  la  partie  principale, 
dicte  les  préceptes  qui  permettent  d'éviter  la  maladie.  La  diététique 
(l-M-zz,  régime)  indique  le  régime  à  suivre  pour  favoriser  la  guérison  ou 
conserver  la  santé. 

En  résumé,  la  science  médicale  comprend  :  l'étiologic,  la  pathogénie, 
b  physiologie  et  l'anatomie  pathologiques,  la  symptomatologie,  la  noso- 
graphic,  la  matière  médicale,  la  pharmacologie:  l'art  médical  comprend 
le  dia<;nostic,  le  pronostic,  la  thérapeutique,  la  chirurgie,  la  prophylaxie, 
b  diététique. 

La  |)athologie  embrasse  presque  toute  la  médecine.  U  y  a  donc  une 
disproportion  manifeste  entre  son  étendue  et  les  limites  de  l'esprit  humain. 
C'est  ce  qui  a  conduit  à  scinder  son  étucfc  en  plusieurs  parties  distinctes. 
On  admet  généralement  les  divisions  suivantes  :  la  pathologie  spéciale 
ou  descriptive,  comprenant  h  pathologie  intetmeoii  médicale  ci  la  patho- 
logie externe  ou  chirurgicale;  la  pathologie  comparée;  la  pathologie 
expérimentale;  la  pathologie  gétiérale. 

Lîi  pathologie  spéciale  ou  descriptive  a  pour  objet  l'élude  analyli(|ue 
di>s  maladies;  elle  a  pour  complément  indispensable  la  nosographie,  qui 
ch>^  et  coordonne  les  descriptions.  La  pathologie  spéciale  présente  une 
S4Tie  de  monographies;  elle  trace  des  tableaux  où  elle  s'efforce  de  faire 
loule  l'histoire  de  la  maladie,  depuis  sa  cause  jusqu'à  ses  lésions  anato- 
niiquos  et  ses  manifestations  cliniques.  Elle  se  trouve  encore  trop  vaste 
(>our  no  pas  avoir  été  divisée.  De  tout  temps,  on  a  admis  une  palholo^^ie 
l'xlerne  et  une  pathologie  interne  :  la  première  s'occupe  dos  maladies  (pii 
s'accomiKignent  de  lésions  facilement  accessibles;  la  deuxième  envisage 
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les  altérations  des  organes  profonds.  Cette  distinction  était  bonne  autre- 
fois; elle  correspondait  à  la  division  classique  en  chirurgie  et  en  médecine; 
la  pathologie  externe  décrivait  les  lésions  justiciables  de  l'intervention 
opératoire.  Mais  aujourd'hui,  on  n'hésite  plus  à  intervenir  dans  nombre 
d'affections  internes;  le  champ  de  la  chirurgie  s'est  notablement  agrandi, 
et  il  devient  vraiment  bizarre  de  placer  dans  la  pathologie  externe  l'his- 
toire de  certaines  lésions  viscérales  ou  l'étude  des  localisations  cérébrales. 
Réciproquement,  toutes  les  affections  externes  ne  sont  pas  chirurgicales; 
telles  sont,  par  exemple,  les  affections  de  la  peau.  Bien  plus,  les  affections 
articulaires  sont  tantôt  externes,  tantôt  internes;  les  arthrites  tuber- 
culeuses rentrent  dans  le  premier  groupe,  les  polyarthrites  rhumatis- 
males dans  le  second.  Mieux  vaut  donc  employer  les  expressions  de  patho- 
logie médicale  et  de  pathologie  chirurgicale;  la  première  envisage  les 
affections  qui  sont  justiciables  d'un  traitement  pharmaceutique;  la 
deuxième  étudie  celles  qui  nécessitent  une  intervention  manuelle. 

On  a  voulu  aussi  admettre  diverses  branches  de  pathologie,  basées  sur 
leurs  études  spéciales;  citons,  par  exemple,  la  pathologie  infantile  ou 
paediatrie,  la  syphilographie,  la  pathologie  obstétricale,  la  pathologie  exo- 
tique; suivant  l'organe  ou  le  système  étudié,  on  a  créé  les  expressions 
de  dermatologie,  gynécologie,  odontologie,  stomatologie,  ophtalmologie, 
laryngologie,  rhinologie,  etc.  D'autres  auteurs  ont  admis  une  pathologie 
cardiaque,  une  pathologie  infectieuse,  etc.  Il  serait  facile  de  multiplier 
ces  dénominations  en  rapport  avec  la  tendance,  de  plus  en  plus  grande, 
à  la  spécialisation. 

Un  intérêt  considérable  s'attache  à  l'étude  des  maladies  qui  peuvent 
frapper  les  êtres  qui  nous  entourent,  et  surtout  à  chercher  par  quels 
points  elles  se  rapprochent  ou  s'éloignent  de  celles  qui  atteignent  notre 
espèce.  Cette  partie  de  la  science,  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  patho- 
logie comparée^  peut  se  borner  à  envisager  les  mammifères  ou  les  ver- 
tébrés supérieurs  :  ainsi  limitée,  elle  présente  une  grande  importance 
pratique,  puisqu'elle  nous  montre  comment  certaines  infections  se  trans- 
mettent des  animaux  à  l'homme  et  comment  on  peut  les  combattre; 
l'histoire  du  charbon,  de  la  morve,  de  la  tuberculose,  de  la  rage,  de  la 
trichinose,  ne  se  comprend  que  si  l'on  envisage  ces  diverses  maladies 
chez  tous  les  mammifères,  et  même  chez  tous  les  vertébrés. 

Mais  la  pathologie  comparée  peut  avoir  des  visées  plus  hautes;  elle 
peut  embrasser  toute  l'échelle  des  êtres,  animaux  et  végétaux,  et  recher- 
cher les  analogies  que  présentent,  chez  tous,  certaines  réactions  morbides. 
Les  résultats  ainsi  obtenus  ont  une  portée  philosophique  considérable  :  il 
suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  parcourir  le  beau  livre  de  M.  Metschnikoff('), 
où  l'auteur  a  étudié  les  phénomènes  de  l'inflammation  en  partant  des 
êtres  unicellulaires  les  plus  simples  et  en  remontant  progressivement  aux 
animaux  les  plus  compliqués.  Cette  méthode  rendra  incontesUiblement  les 

(*)  McTscuNuoFF,  LeçoDs  sur  la  pathologie  comparée  de  rinflammatioii.  Paris,  1892. 
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plus  grands  services  à  la  médecine;  à  en  juger  par  quelques  résultats 
entrevus  incomplètement,  on  peut  espérer  qu'en  commençant  par  les 
végétaux  et  en  passant  par  les  vertébrés  inférieurs,  on  arrivera  à  résoudre 
la  question  si  controversée  de  la  pathogénie  des  tumeurs. 

La  pathologie  comparée  ne  se  borne  pas,  en  général,  à  enregistrer  les 
faits  qu'elle  rencontre.  En  étudiant  les  animaux,  on  est  toujours  libre 
d'intervenir  pour  arrêter  ou  diriger  les  observations,  et  Ton  peut  essayer 
de  reproduire  sur  des  individus  sains  des  phénomènes  semblables  à  ceux 
que  présentent  les  individus  malades.  C'est  ainsi  que  s'est  constituée  la 
pathologie  expérimentale. 

Làpathologie  expérimentale  a  donc  pour  objet  de  modifier  l'évolution  des 
maladies  spontanées,  et  de  créer  des  lésions,  des  troubles  et  des  maladies. 

Pendant  longtemps,  l'expérimentateur  n'a  pu  faire  que  des  trauma- 
tismes;  plus  tard,  l'usage  des  poisons  lui  permit  de  pénétrer  là  où  le 
scalpel  ne  pouvait  parvenir  et  de  s'attaquer  aux  éléments  histologiques. 
Aujourd'hui,  les  progrès  de  la  bactériologie  ont  fourni  le  moyen  de  faire 
naître  à  volonté  chez  les  animaux  un  grand  nombre  d'infections.  La 
pathologie  expérimentale  est  devenue  le  complément  indispensable  de 
la  clinique;  l'étiologie,  la  pathogénie,  la  physiologie  et  l'anatomie  patho- 
logiques, la  pharmacologie,  ne  peuvent  se  passer  de  son  secours. 

Mais  la  paûiologie  expérimentale  ne  peut  donner  la  solution  de  tous  les 
problèmes;  elle  est  incapable  de  reproduire  les  divers  symptômes  des 
maladies  ou  de  poser  les  indications  thérapeutiques.  Enfin,  les  renseigne- 
ments qu'elle  fournit  en  pharmacologie  ne  doivent  pas  être  transportés 
intégralement  à  la  pathologie  humaine  :  de  ce  qu'une  drogue,  à  dose  de 
1  milligramme,  tue  un  lapin  de  1  kilogranune,  il  ne  faut  pas  conclure 
qu'il  est  nécessaire  d'employer  70  milligrammes  pour  tuer  un  homme 
de  70  kilos  ;  en  raisonnant  ainsi  et  en  calculant  d'après  la  dose  mortelle 
pour  le  chien,  on  trouverait  que,  pour  empoisonner  un  homme,  il  ne 
faut  pas  moins  de  13  grammes  de  sulfate  d'atropine. 

Devant  de  pareils  faits,  il  est  permis  de  se  demander  quelle  est  la  valeur 
des  expériences  pratiquées  sur  les  animaux.  On  a  souvent  adressé  trois 
reproches  a  la  pathologie  expérimentale  :  On  a  soutenu  que  les  observations 
recueillies  sur  une  espèce  ne  sont  pas  applicables  aux  êtres  d'espèce  diffé- 
rente: que  les  maladies  provoquées  ne  sont  nullement  comparables  aux 
maladies  spontanées;  que  toute  intervention  opératoire  modifie  l'animal 
en  expérience  au  point  de  rendre  inacceptables  les  résultats  obtenus. 

Il  y  a  certainement  une  part  de  vérité  dans  ces  critiques  ;  mais  il  ne 
faut  pas  les  exagérer.  11  est  évident  qu'on  doit  faire  un  juste  départ  de 
ce  qui  est  applicable  à  l'homme  et  de  ce  qui  est  spécial  à  l'animal  mis  en 
expérience;  le  simple  bon  sens  en  dit  plus  sur  ce  sujet  que  tous  les  rai- 
sonnements. 

L'expérimentation  seule  a  pu  établir  la  cause  efficiente  des  maladies 
infectieuses.  Pour  celles  qui  sont  communes  à  l'homme  et  aux  animaux, 
pour  le  charbon,  la  morve,  la  tuberculose,  aucun  doute  ne  peut  être 
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émis.  On  connaît  les  microbes  de  ces  maladies,  on  les  isole,  on  les  cul- 
tive et  l'on  arrive  à  reproduire  chez  les  animaux  des  troubles  et  des  lésions 
analogues  à  ceux  que  révèle  l'observation  clinique.  Nul  ne  peut  nier 
qu'en  opérant  ainsi,  on  ait  résolu  un  des  côtés  les  plus  importants  du 
pi^oblème  étiologique. 

Faire  naître  une  maladie  chez  un  animal,  c'est  obtenir  un  résultat  impor- 
tant. Mais  l'expérimentateur  doit  pousser  plus  loin  l'analyse  :  maître  des 
phénomènes  qu'il  provoque,  il  doit  étudier  le  mécanisme  qui  préside  à 
leur  développement;  il  doit  rechercher  comment  les  agents  pathogènes 
suscitent  les  réactions  morbides,  c'est-à-dire  qu'il  doit  déterminer  la 
pathogénie  et  la  physiologie  pathologique  des  troubles  ou  des  lésions 
qu'il  produit.  La  clinique  fournit  les  indications,  les  idées  de  recherches; 
l'expérimentation  donne  les  démonstrations  inébranlables;  elle  permet 
d'affirmer  le  rôle  des  conditions  qui  favorisent  ou  entravent  l'action 
des  agents  morbifiques;  elle  éclaire  la  palliogénie  des  lésions  et  fait 
suivre,  pas  à  pas,  le  développement  des  altérations  anatomiques;  elle 
précise  les  troubles  des  fonctions  et  les  (ixe,  d'une  façon  indiscutable, 
au  moyen  de  la  méthode  graphique;  elle  facilite  l'analyse  chimique;  elle 
étudie  le  mécanisme  des  symptômes,  elle  fait  connaître  l'action  des  médi- 
caments. Les  observations  cliniques  sont  forcément  complexes;  toujours 
interviennent  plusieurs  facteurs.  C'est  à  l'expérimentateur  à  isoler  l'in- 
fluence de  ces  causes  secondes,  à  en  montrer  l'importance,  à  les  étudier 
une  à  une.  Ainsi  se  sont  établies  les  notions  que  nous  possédons  aujour- 
d'hui sur  les  associations  microbiennes,  sur  le  rôle  de  la  fatigue,  de  l'inani- 
tion, des  intoxications,  des  lésions  antérieures,  des  troubles  nerveux  dans 
le  développement  ou  les  localisations  des  processus  morbides. 

Enfln,  c'est  à  l'expérimentation  sur  les  animaux  qu'on  doit  toujours 
s'adresser,  quand  on  veut  connaître  les  effets  d'une  substance  médica- 
menteuse. On  est  forcé  d'agir  ainsi  par  de  hautes  raisons  déontologiques. 
Ce  n'est  qu'après  avoir  longuement  étudié  dans  le  laboratoire,  après  avoir 
déterminé  l'action  complète  sur  les  animaux,  après  avoir  analysé  tous  les 
effets  produits  sur  chaque  appareil,  qu'on  est  autorisé  à  pratiquer  une 
tentative  thérapeutique  sur  l'homme.  Nous  ne  saurions  trop  le  répéter  : 
on  ne  peut  employer  un  médicament  nouveau  que  si  l'on  s'est  entouré  de 
toutes  les  données  de  la  science  expérimentale  ;  alors,  tenant  compte  de 
la  sensibilité  beaucoup  plus  grande  de  l'homme,  on  commencera  par  des 
doses  extrêmement  faibles,  que  l'on  fera  bien  le  plus  souvent  d'essayer 
sur  soi-même;  puis,  lorsqu'on  aura  acquis  l'espérance  qu'on  peut  rendre 
service  au  malade,  on  prescrira  le  médicament.  Tel  est  le  seul  cas,  suivant 
nous,  où  une  expérience  puisse  être  tentée  sur  l'homme.  Mieux  vaut  ne 
pas  voir  se  résoudre  un  problème  important  que  de  mettre  en  danger  la  vie 
ou  la  santé  de  ses  semblables.  Cette  règle  déontologique  semble  bien  élé- 
mentaire, et  l'on  est  stupéfait  qu'elle  n'ait  pas  arrêté  les  tentatives  cri- 
minelles de  ceux  qui  ont  inoculé  à  l'homme  des  maladies  virulentes  ou 
qui  ont  commencé  sur  lui  l'étude  des  médicaments. 
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Nous  ne  discuteroris  pas  la  question  de  savoir  si  l'on  a  le  droit  d'opérer 
sur  les  animaux.  Aucun  doute  ne  peut  subsister  à  cet  égard.  La  vivisec- 
tion s'impose  comme  une  nécessité  sociale;  Cl.  Bernard (')  Ta  démontré 
avec  une  rare  éloquence.  Aujourd'hui,  du  reste,  TexpérimenLation  médi- 
cale ne  soulève  plus  de  critiques  ;  les  résultats  immenses  obtenus  dans 
ces  dernières  années,  l'importance  des  applications  qui  découlent  des 
découvertes  récentes,  ont  fait  taire  les  protestations.  De  tous  les  côtés  on 
s'est  adonné,  à  l'envi,  aux  recherches  de  laboratoire;  il  en  est  résulté  des 
proférés  rapides,  mais  en  même  temps  les  questions  sont  devenues  de 
plus  en  plus  complexes,  de  plus  en  plus  difliciles,  et  leur  étude  s'est 
trouvée  exiger  un  grand  nombre  de  connaissances  préalables. 

Le  médecin  expérimentateui*  doit  être  un  clinicien  doublé  d'un  bacté- 
riologiste, d'un  physiologiste  et  d'un  anatomo-pathologistc  ;  il  doit  con- 
naître la  chimie  et  la  physique  aussi  bien  que  l'anatomie,  la  physiolo- 
f;ie  et  la  pathologie  comparées.  Aussi,  tend-on,  de  plus  en  plus,  à  se 
restreindre  à  quelques  branches  de  la  pathologie  expérimentale  ou  à  col- 
laborer sur  les  sujets  complexes.  C'est  une  division  du  travail  qui  découle 
du  progrès. 

De  la  pathologie  générale.  —  Au-dessus  des  diverses  branches  des 
sciences  médicales  se  place  la  pathologie  générale.  Elle  définit  les  tenues, 
fixe  leur  signification,  détermine  les  lois  des  phénomènes  morbides, 
recherche  et  classe  les  causes,  les  processus,  les  symptômes;  elle  trace 
les  règles  de  la  nosographie;  elle  fait  les  cadres  où  la  pathologie  spéciale 
placera  ses  descriptions.  La  pathologie  générale  représente  la  synthèse, 
c'est-à-dire  la  partie  la  plus  élevée  des  sciences  médicales;  elle  en  est 
l'introduction,  elle  en  est  le  couronnement. 

Pour  mériter  son  titre  et  sa  suprématie,  elle  ne  doit  pas  se  contenter 
d'étudier  Thomme  malade;  elle  doit  envisager  toute  la  série  des  êtres  et 
lâcher  de  discerner,  sous  les  apparences  diverses,  le  fonds  commun  qui  se 
retrouve,  à  Tétat  morbide  comme  à  l'état  physiologique,  aux  divers  éche- 
lons de  la  vie.  Comme  le  dit  si  justement  Cl.  Bernard,  «  la  physiologie  et 
la  pathologie  générales  sont  nécessairement  fondées  sur  l'étude  des  tissus 
chez  tous  les  animaux  (nous  ajouterons,  et  les  végétaux),  car  une  pathologie 
génénile  qui  ne  s'appuierait  pas  essentiellement  sur  des  considérations 
tirées  de  la  pathologie  comparée  des  animaux  (ou  plutôt  des  êtres),  dans 
tous  les  degrés  de  l'organisation,  ne  peut  constituer  qu'un  ensemble  de 
f2én«'*ralités  sur  la  pathologie  humaine,  mais  jamais  une  pathologie  géné- 
rale dans  le  sens  scientifique  du  mot  (')  >. 

Li  pathologie  générale  existait  longtemps  avant  que  le  nom  fut  inventé. 
Dès  que  l'esprit  humain  a  réfléchi  sur  la  nature  de  la  vie,  de  la  santé,  de 
la  maladie,  il  s'est  trouvé  aborder  certaines  (juestions  rentrant  dans 
l'étude  de  ce  que  nous  appelons  aujourd'hui  la  pathologie  générale. 
Ilippocrate  s'en   est  occu|»é  à  plusieurs  reprises,   notamment  dans   les 

(')  Cl.  Beutaao,  Introduction  à  l'étude  de  la  médeciuc  expérimentale,  p.  172.  Paris,  i8G5. 
l*j  a.  Buuuw,  Ibid.,  p.  216. 
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aphorismes,  dans  les  traités  sur  l'ancienne  médeciAe,  sur  Part  médical, 
sur  les  épidémies,  sur  la  nature  de  l'homme,  etc.  En  plusieurs  endroits, 
il  est  revenu  sur  l'importance  et  le  rôle  des  idées  philosophiques  en 
médecine.  «  Le  médecin  philosophe,  dit-il,  est  égal  aux  dieux;  il  n'y  a 
guère  de  différence  entre  la  philosophie  et  la  médecine.  Tout  ce  qui  se 
trouve  dans  la  première  se  trouve  dans  la  seconde  (').  » 

Cette  union  de  la  philosophie  et  de  la  médecine,  proclamée  par  Hippo- 
crate,  est  également  reconnue  nécessaire  par  Galien.  c  S'il  est  vrai  que 
la  philosophie  soit  nécessaire  au  médecin,  et  quand  il  commence  l'étude 
de  son  art  et'  quand  il  se  livre  à  la  pratique,  n'est-il  pas  évident  que  le  vrai 
médecin  est  philosophe.  Car  il  n'est  pas  besoin,  je  pense,  d'établir  par 
une  démonstration  qu'il  faut  de  la  philosophie  pour  exercer  honorable- 
ment la  médecine,  lorsqu'on  voit  que  tant  de  gens  cupides  sont  plutôt  des 
vendeurs  de  drogues  que  de  véritables  médecins,  et  pratiquent  dans  un 
but  tout  opposé  à  celui  vers  lequel  l'art  doit  tendre  naturellement  (').  » 
Dans  le  traité  auquel  nous  empruntons  cette  citation,  Galien  ne  fait  que 
suivre  et  développer  Hippocrate  ;  mais,  dans  un  autre  ouvrage  {De  diffe- 
rentiis  morborum),  il  envisage,  pour  la  première  fois,  les  maladies  d'une 
façon  abstraite.  Il  les  divise  en  trois  groupes  :  dans  le  premier,  il  range 
celles  qui  frappent  les  parties  similaires  comme  les  os,  les  ligaments,  les 
vaisseaux,  les  nerfs,  c'est-à-dire  les  parties  que  Bichat  devait  réunir  plus 
tard  sous  le  nom  de  tissus  ;  le  deuxième  groupe  comprend  les  maladies 
qui  s'attaquent  aux  parties  organiques,  c'est-à-dire  à  celles  qui  sont  com- 
posées de  plusieurs  parties  similaires,  comme  le  bras,  la  jambe,  l'œil  ; 
enfin,  le  troisième  groupe  renferme  les  maladies  qui  atteignent  ces  deux 
grands  types  anatomiques.  Si  nous  ajoutons  que,  dans  d'autres  endroits, 
Galien  a  étudié  les  causes  des  maladies,  a  recherché  leur  siège,  discuté 
sur  les  crises,  nous  serons  conduit  à  reconnaître  que  c'est  lui  qui  fut  le 
fondateur  véritable  de  la  pathologie  générale. 

Nous  pourrions  dresser  une  longue  liste  des  auteurs  qui,  dans  les 
siècles  suivants,  s'adonnèrent  à  l'étude  de  la  philosophie  médicale.  Citons 
simplement,  parmi  les  plus  connus,  Femel,  Sennert,  Rivière,  Haller,  de 
Hœn,  Bœrhaave.  Mais  nous  devons  faire  une  mention  spéciale  pour  Gau- 
bius('),  qui  eut  le  mérite  de  créer  l'expression  de  «  pathologie  générale  ». 

Aujourd'hui  la  pathologie  générale,  après  avoir  erré  quelque  temps 
dans  le  domaine  de  la  métaphysique,  a  repris  un  nouvel  essor  et  est  entrée 
dans  une  voie  féconde.  Cette  rénovation  a  commencé  en  France,  et  c'est  à 
M.  Bouchard  qu'en  revient  tout  l'honneur  (*);  ses  études  sur  les  maladies 
par  ralentissement  de  la  nutrition,  ses  leçons  sur  les  auto-intoxications, 

(')  Hippocrate,  De  la  bienséance.  Œuvres  complètes  (trad.  Littré),  t.  IX,  p.  253. 

{*)  Galien,  Que  le  bon  mcdccin  est  philosophe.  Œuvres  anatomiques,  physiologiques  et  médicales 
(trad.  Daremberg),  t.  I,  p.  7.  Paris,  1854. 

{^)  Gaubius,  Institutiones  pathologiu;  medicinalis.  Lugduni  Batavorum,  1758. 

(^)  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition.  Paris,  1882.  —  Leçons  sur  les 
auto-intoxications  dans  les  maladies.  Paris,  1887.  —  Thérapeutique  des  maladies  infectieuses. 
Paris,  1889.  —  Les  microbes  pathogènes.  Paris,  1892. 
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«eilntaux  sur  les  principales  questions  de  ta  pathogénie,  sa  préocciipH- 
liun  cansUinle  d'appuyer  ses  conceptions  sur  des  données  positives,  sur 
dîsfiilscliaiquesou  expérimentaux,  ont  exercé  une  profonde  influence  sur 
la  marche  de  la  médecine  et  ont  ouvert  une  large  voie  où  se  sont  enj^agés  un 
^rand  nombre  de  chercheurs.  La  pathologie  générale  a  acquis  ainsi  une 
oulnnomie  complète:    il  serait   donc  injuste,  suivant   l'exemple  doiint^ 
par  linéiques  pays,  de  réunir  son  enseignement  à  celui  de  l'anatomic 
palboloftique  ou  de  la  pathologie  expérimentale  :  il  faut  que  ces  diverses 
lintndies  soient  séparées.  Celui  qui  veut  faire  de  la  pathologie  générale 
nr  ilntl  i^tre  exclusivement  ni  un  anatomo-pathologiste.  ni  un  cxpérimen* 
Llrur,  ni  un  clinicien:  il  doit  connaître   les  diverses  branches  da  la 
nivdecine.  il  doit  posséder  à  fond  la  pathologie  comparée,  il   ne  doit 
ignorer  ni  les  travaux  anciens,  ni  le  mouvement  philosophique  contcm- 
pnnin.  Aussi  est-il  rare  qu'un  seul  homme  puisse  suffire  à  cette  tâche 
immense;  la  pathologie  générale  ne  peut  être  le  plus  souvent  qu'une  œuvre 
collective  où  chacun,  s'appuyant  sur  ses  études  spéciales,  anatomiques, 
eipérinientales,  cliniques,  historiques  nu  philosophiques,  s'etTorce  d'ex- 
poser les  grandes  idées  qui  se  dégagent  de  l'analyse  des  laits;  c'est  ainsi 
qu'on  s'élève  aux  conceptions  synthétiques  et  qu'on  arrive  à  tracer  les 
règles  qui  peuvent  conduire  à  la  décovivertc  de  la  vérité. 

On  a  dit  souvent  que  ceux  qui  indiquent  des  méthodes  ne  savent  pas 
les  appliquer.  Bacon  a  posé  les  lois  de  l'investigation  scientifique  et  il  n'a 
pas  fait  de  découvertes:  ceux  qui  ont  fait  progresser  la  science  ignoraient 
fiouvent  tes  prin'^ipes  de  la  logique.  Il  est  certain,  en  effet,  que  seuls  les 
hommes  qui  expérimentent  par  eux-mêmes  connaissent  les  diflicultés 
que  soulèvent  les  recherches  scîentiiiques ;  seuls  ils  sont  capables  d'indi* 
quer  les  détails  de  la  technique;  les  philosophes  ne  peuvent  que  dégager 
rrrtatiies  lois  générâtes;  mais,  en  agissant  ainsi,  ils  ont  exercé  une  inihience 
pnrfois  heureuse  sur  la  marche  des  sciences  naturelles. 

La  médecine  n'a  jamais  pu  se  détacher  complttemont  de  la  philosophie. 
Longtemps  ellca  été  sous  sa  tutelle;  longtemps  les  doctrines  médicales  se 
sont  res.sentieB  des  Uiéories  scholastiques.  C'était  le  règne  de  l'autorité; 
on  commentait  ilippocrate  et  Galien  ou  bien  on  discutait  sur  le$  causes 
premières,  sur  la  nature  et  l'essence  des  maladies.  Aujourd'hui  un  mou- 
vcrnent  inverse  se  produit  :  la  physiologie  et  la  pathologie  se  sont  peu  à 
peu  affranchies  du  joiigde  la  philosophie,  et  ce  sont  elles  qui  ont  entraîné 
la  psychologie  dans  un  chemin  nouveau  et  lui  ont  montré  quel  intérêt  elle 
avait  à  marcher  tranchemcnt  dans  la  voie  expérimentale.  La  découverte 
des  localisations  cérébrales,  l'analyse  des  troubles  du  langage,  les 
descriptions  des  vésanies,  ont  plus  fait  pour  les  progrès  de  la  psychologie 
que  toutes  les  dissertations  des  spiritualtstes.  Aussi  est-ce  avec  plaisir  que 
nous  voyons  la  philosophie  contemporaine  mettre  à  profil  les  données  de 
la  pathologie  nerveuse,  <lécrire  les  maladies  de  la  mémoire  ou  de  la 
volonté,  enfm  ne  pas  négliger  les  résultats  que  fournit  l'étude  de  l'in- 
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Moyens  d*ôtude  de  la  pathologie.  —  Si  la  psychologie  ancienne  a  pu 
nuire  à  Tessor  de  la  médecine,  la  logique,  en  précisant  les  lois  de 
Tinvestigation  scientifique,  lui  a  été  extrêmement  utile,  et  c'est  sous  ce 
rapport  que  Bacon  lui  a  rendu  les  plus  grands  services. 

Deux  méthodes  permettent  d'arriver  a  la  connaissance  des  vérités  natu- 
relles, et  ces  deux  méthodes,  le  médecin  les  emploie  :  ce  sont  Vobser- 
valion  et  Y  expérience. 

«  On  donne  le  nom  d'observateur  à  celui  qui  applique  les  procédés 
d'investigations  simples  ou  complexes  à  l'étude  des  phénomènes  qu'il  ne 
fait  pas  varier  et  qu'il  recueille,  par  conséquent,  tels  que  la  nature  les  lui 
offre.  On  donne  le  nom  d'expérimentateur  à  celui  qui  emploie  les  pro- 
cédés d'investigations  simples  ou  complexes  pour  faire  varier  ou  modifier, 
dans  un  but  quelconque,  les  phénomènes  naturels  et  les  faire  apparaître 
dans  des  circonstances  ou  des  conditions  dans  lesquelles  la  nature  ne  les 
lui  présentait  pas.  Dans  ce  sens,  l'observation  est  l'investigation  d'un 
phénomène  naturel  et  l'expérimentation  est  l'investigation  d'un  phé- 
nomène modifié  par  l'investigateur  (*).  » 

Comme  toutes  les  sciences,  la  médecine  n'a  pu  faire  au  début  que  des 
observations.  C'était  la  période  empirique,  qui  ne  constitue  pas,  comme 
on  le  dit  souvent,  la  négation  de  la  science,  mais  en  représente  le  premier 
stade.  L'expérimentation  sur  les  animaux  a  eu  Galien  pour  fondateur; 
Galien  fut  le  premier  à  faire  des  vivisections  ;  il  opéra  sur  des  porcs  et 
pratiqua  \m  grand  nombre  de  recherches  basées  toutes  sur  la  même 
méthode:  il  enlevait  les  organes,  détruisait  les  tissus,  coupait  les  nerfs; 
c'étaient  évidemment  des  procédés  grossiers,  qui  ne  laissent  pas  pour- 
tant de  rendre  encore  aujourd'hui  de  signalés  services. 

Les  sciences  expérimentales  comptèrent,  à  partir  de  ce  moment, 
d'illustres  représentants  :  de  Graaf,  Harvey,  Aselii,  Peequet,  llaller,  Bichat, 
Magcndie,  Flourens.  Mais  elles  n'entrèrent  dans  une  voie  véritablement 
féconde  qu'avec  les  travaux  contemporains  :  deux  honnnes  ont  complète- 
ment bouleversé  leur  marche,  réglementé  leurs  méthodes,  préparé  les 
découvertes  actuelles  et  ouvert  des  horizons  absolument  nouveaux:  l'un. 
Cl.  Bernard,  a  introduit  en  médecine  la  notion  de  déterminisme  et  a  élevé 
la  pathologie  au  même  rang  que  les  autres  sciences  biologiques;  Tautre, 
Pasteur,  a  démontré  l'origine  animée  des  maladies  infectieuses,  a  décou- 
vert le  moyen  d'atténuer  les  agents  pathogènes  et  de  faire  de  ces  terribles 
ennemis  des  serviteurs  dociles.  Tous  deux  ont  créé  des  méthodes  sûres  et 
nouvelles  ;  tous  deux  ont  préparé  une  ample  moisson  de  faits  à  ceux  qui 
ont  essayé  de  marcher  sur  leurs  traces. 

Mais,  quelle  que  soit  leur  importance,  les  découvertes  expérimentales 
n'ont  pas  diminué  la  suprématie  des  études  cliniques.  Les  travaux 
modernes  ont  pu  renverser  les  théories  fausses,  compléter  les  doctrines 
insuffisantes,  éclaircir  les  points  obscurs  :  ils  n'ont  pas  ébranlé  l'éilifice 

{})  Cl.  Bernabd,  Introduction  à  l 'étude  de  la  médecine  expérimentale,  p.  29.  Paris,  18G5 
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séculiire  qu'avaîenl  élevé  les  patientes  observations  des  cliniciens, 
ûfipcrla  inMi-cinc  clinique  el  h  métlucine  expéniiientule,  comiiio  on 
Tifailsi  lonfçlpinps,  comme  on  le  iiiit  encore  quelquefois,  c'est  conti- 
UKr  l'ère  d^  luttes  stériles  ;  réunir  leui*»  efforts,  c^est  marcher  dans  la 
Toiedu  progrès.  Aussi,  quelles  que  soient  nos  tendances  personnelles, 
cliniciens  ou  expérimentateurs,  ne  pouvons-nous  que  gagner  ii  l'union  de 
b  clinique  et  de  l'espérimentation.  Les  médecins  ont  fuii  par  comprrndre 
cestèritcs;  on  n'a  plus  à  lutter  aujourd'hui  contre  l'opposition  systc- 
Diitique  des  retardataires  ou  le  zèle  irréfléchi  des  néophytes. 

L'obEervation  et  l'expérience,  voilà  les  deux  grandes  méthodes  que 
tuiu  derons  employer.  La  première  s'applique  surtout  à  l'étude  do  la 
clinique,  la  seconde  aux  recherches  du  laboratoire. 

Il  ne  faut  pas  croire  pourtant  que  le  clinicÎRn  se  borne  au  rôle  d'ohser- 
ïileiir.  L'eipérience  n'étant  qu'une  observation  provotpiéo  (Cl.  Bernard), 
Is  médecin  en  fait  souvent,  parfois  à  son  insu.  On  fait  une  expérience 
ijuiDdaD  recherche  la  glycosurie  alimentaire,  quand  on  étudie  le  contenu 
dcrestomaCi  quand  on  administre  un  médicament.  Il  est  vrai  que,  dans 
Il  plufwrt  des  las,  le  médecin  enregistre  simplement  des  observations  on 
da ex|iéricnces  fortuites.  Son  rôle  consiste  à  savoir  proiiler  du  fait  qui 
est  mis  sous  ses  yeux  et  à  reconnaître  ce  qu'il  cache  de  nouveau.  Mais 
l'okerration  j>uut  rester  isolée  et  le  médecin  attendra  vainement  un 
dcoiiùiae  cas  qui  lui  permette  de  mieux  comprendre  ou  de  compléter  les 
preniivres  notions  qu'il  aura  acquises.  L'observateur  est  h  la  merci  du 
luMid,  le  seul  ausilinire  qu'il  possède;  il  ne  peut  provoquer  ni  mpjn'ler 
les  phénomènes  qui  l'intéressent;  il  doit  attendre  qu'ils  se  représentent 
accùjcnlellement.  C'est  ce  qui  met  un  obstacle  aux  recherches  et  retarde 
le  dêveluppement  des  sciences  d'observation. 

L'etpérimenlateur  a  le  grand  avantage  de  pouvoir  toujours  reproduire 
UN  pliËnuménc,  quand  il  a  établi  dans  quelles  conditions  il  se  manifeste. 
c'e»(-â-dire  quand  il  en  a  reconnu  lo  d<?terininiame.  Il  peut  donc  répéter 
«s  recherches,  vérilier  celles  des  autres,  mettre  à  profil  les  précieux 
nsultals  de  la  méthodG  comparative.  Rien  de  décevant,  â  ce  propos, 
comme  Texpérimentation  thérapeutique  pratiquée  sur  l'homme:  un  médi- 
cament abaisse  la  température,  modifie  favorablement  l'évolution  d'une 
maladie,  enraye  le  développement  d'une  complication,  est-ce  bien  à  ce 
uiédicainent  qu'il  faut  attribuer  tous  ces  effets  favorables?  Que  serait-il 
arrivé  si  l'on  avait  laissé  agir  la  nature?  Combien  il  faut  entasser  d'ob- 
servations pour  pouvoir  se  faire  une  opinion  sérieuse!  Combien  on  se 
prépare  de  désillusions  quand  on  se  borne  A  une  étude  sur  l'homme  !  A 
peine  s'il  est  besoin  de  rappeler  le  nombre  incalculable  de  médicaments 
qui  semblaient  justilier  les  plus  grandes  espérances  et  n'ont  pas  tardé 
à  sonilirer  dans  un  éternel  oubli. 

On  ne  saurait  dom:  demander  trop  de  renseignements  à  l'expérimenta- 
tion. Les  travaux  du  laboratoire  représentent  aujourd'hui  le  complément 
içdispeosahle  de  toutes  les  études  médicales,  mais  ils  rendent  d'autant 
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plus  de  services  qu'ils  visent  davantage  le  côté  clinique  de  la  médecine. 
<  La  première  condition  pour  faire  de  la  médecine  expérimentale,  c'est 
d'être  d'abord  médecin  observateur,  c'est  de  partir  de  l'observation  pure 
et  simple  du  malade  faite  aussi  complètement  que  possible;  puis  la 
science  expérimentale  arrive  ensuite  pour  analyser  chacun  des  symptômes, 
en  cherchant  à  les  ramener  à  des  explications  et  à  des  lois  vitales  qui 
comprendront  le  rapport  de  l'état  pathologique  avec  l'état  normal  ou 
physiologique  (*).  »  Après  avoir  montré  le  mécanisme  des  symptômes, 
l'analyse  expérimentale  permet  souvent  de  remonter  au  processus  patho- 
génique  et  à  l'étiologie,  c'est-à-dire  de  déterminer  la  cause  de  la  maladie. 
C'est  ce  que  l'on  fait  couramment  aujourd'hui  par  la  recherche  des  agents 
microbiens. 

L'observation  n'est  pas  le  seul  point  de  départ  de  l'expérience.  Parfois 
on  cherche  à  vérifier  une  idée  théorique  ou  une  hypothèse.  D'autres  fois 
enfin  on  opère  un  peu  au  hasard,  poussé  par  une  sorte  de  sentiment 
vague,  par  une  intuition  subite  de  la  vérité.  Qui  ne  connaît  l'histoire 
d'Œrsted  s'écriant  tout  d'un  coup  que  le  courant  électrique  devait  avoir 
une  action  sur  l'aiguille  aimantée  ;  de  même  en  pathologie  expérimentale, 
on  fait  une  mutilation,  on  injecte  une  substance  quelconque  sans  soup- 
çonner ce  qui  pourra  se  produire.  Cette  dernière  méthode  est  souvent  fort 
bonne,  elle  conduit  à  des  résultats  intéressants,  à  la  seule  condition  qu'on 
sache  voir  les  phénomènes  qui  se  présentent  et  qui  sont  d'autant  plus  dif- 
ficiles à  saisir  qu'on  ne  les  attend  pas,  qu'on  ne  les  a  pas  prévus. 

Si  les  idées  théoriques  nous  poussent  quelquefois  à  entreprendre  des 
expériences  heureuses,  elles  peuvent  aussi  entraver  considérablement 
l'investigation.  Bien  des  fois  on  n'a  pas  tenté  une  recherche,  parce  qu'on 
la  jugeait  inutile,  absurde  ou  condamnée  d'avance  par  la  doctrine.  C'est 
dans  ce  sens  que  des  hommes,  relativement  peu  instruits,  ont  pu  avoir  des 
idées  originales;  leur  esprit  était  dégagé  des  entraves  que  nous  impose, 
malgré  nous,  l'éducation  que  nous  avons  reçue.  Aussi  a-t-on  pu  voir  des 
savants,  adonnés  à  l'étude  de  la  chimie  par  exemple,  faire  des  découvertes 
immenses  quand  ils  ont  tourné  leurs  efforts  vers  les  sciences  biologiques. 
M.  Pasteur,  malgré  son  génie,  n'aurait  peut-être  pas  accompli  la  grande 
révolution  qui  a  boukversé  la  médecine,  s'il  avait  été  médecin  ;  il  n'aurait 
jamais  dit  sans  doute  que  l'ostéomyélite  était  un  furoncle  des  os,  asser- 
tion qui  souleva  tant  de  critiques  pour  ne  pas  dire  davantage  et  qui,  plus 
tard,  fut  reconnue  exacte. 

Les  idées  préconçues,  outre  qu'elles  peuvent  détourner  des  recherches 
originales,  peuvent  gêner  encore  dans  les  expériences  qu'on  poursuit. 
L'observateur  et  l'expérimentateur  doivent  écouter  la  nature  :  ils  doivent 
recueillir  tout  ce  qu'elle  leur  dit  ;  ils  ne  doivent  pas  rejeter  ce  qui  est 
contraire  à  leurs  doctrines  pour  conserver  ce  qui  leur  est  utile;  c'est  ce 
qu'on  fait  trop  souvent,  parfois  à  son  insu.  On  ne  voit  pas  ce  qu'on  ne 

(*)  Cl.  Bcriubd,  Loco  citato,  p.  547. 
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*eut  pas  voir;  on  a  obtenu  un  premier  résultat  qu'on  a  iicti  de  croire 
bien  observé  :  d'une  expérience  suivante  on  ne  garde  que  ce  qui  semble 
confirmer  l'observation  précédente.  C'est  ainsi  que  la  science  s'encombre 
deuiilioDs  incomplètes  ou  erronées.  Peut-être  éviterait-on  cette  tendance 
lien  naturelle  si  l'on  était  mieux  persuadé  qu'il  n'y  a  pas  de  faits  contra- 
iicloires,  pas  de  mauvaises  expériences,  pas  d'exceptions;  il  n'y  a  que  des 
oleerrations  incomplètes,  ou  insuffisamment  déterminées.  Les  contradic- 
bons  apparentes  doivent  seulement  nous  engager  à  pousser  plus  loin  l'in- 
ratigation  scientifique  et  à  mieux  préciser  les  conditions  expérimental  es- 
Uo  des  grands  avantages  de  l'expérimentation  c'est  qu'on  peut  toujours 
reprendre  une  question,  vérifier  les  faits  annoncés  et  par  conséquent  les 
sDiimellre  au  contrôle  de  la  critique. 

On  peut  faire  de  la  critique  d'art  sans  être  un  ai'tiste,  on  ne  peut  fiiire 
de  la  critique  expérimentale  sans  être  un  expérimentateur,  puisqu'on 
doit  répéter  les  expériences  des  autres.  Les  hommes  qui  s'adonnent  à 
«  nmn^l'études  sont  généralement  doués  d'une  intelligence  de  second 
ordre;  ce  sont  des  savants  laborieux,  habiles,  mais  n'ayant  pas  assez 
i'iiws  pour  poursuivre  des  recherches  personnelles;  on  doit  donc  leur 
Mtftir  gré  de  reprendre  ce  que  le»  autres  ont  fait,  de  vérifier  les  décou- 
irrl«,  d'infirmer,  de  conËrmer  ou  de  modifier  les  résultats  nouveaux, 
de  déblayer  le  terrain  des  observations  erronées  ou  incomplètes. 

Mailles  cntiques  ne  sont  pas  infaillibles,  et  trop  souvent  des  objections 
b,me$,  en  empêchant  d'accepter  une  vérité  nouvelle,  ont  retardé  le  mou- 
feni«n[scienttfii{ue. 

L'Mpérimentation,  a  dit  Cl.  Bernard,  doit  nous  rendre  modestes  et 
indulgents.  Si  l'on  était  bien  pénétré  de  celte  maxime,  on  n'attaquerait 
pu  un  travail  sans  avoir  essayé,  autant  que  possible,  de  s'éclairer  auprès 
de  son  auteur  el  sans  avoir  longuement  étudié  la  question.  A  voir  avec 
ijnelle  facilité  certains  hommes  essayent  d'amoindrir  les  découvertes  des 
autres,  on  est  porté  à  se  demander  si  c'est  bien  l'amour  de  la  vérité  qui 
soulève  toujours  les  discussions.  Quand  elle  reste  sur  le  terrain  scienti- 
fique, la  critique  expérimentale  conduit  à  des  résultats  importants;  c'est 
un  moyen  de  progrès.  Mais,  trop  souvent,  les  recherches  contradictoires 
'inteu  nn  autre  mobile;  la  jalousie  a  conduit  des  esprits  médiocres  à  s'at- 
laqiier  aux  œuvres  des  hommes  de  génie  et  leur  a  permis  de  couvrir  d'un 
nuM^ue  scientifique  leurs  haines  personnelles.  Nous  n'avons  pas  besoin 
du  l'ilnr  d'exemples  :  l'histoire  de  ces  dernières  années  nous  en  fournirait 
un  trop  grand  nombre. 

Oimiid  on  a  recueilli  impartialement  et,  pour  ainsi  dire,  naïvement,  des 
observations  ou  des  expériences,  on  doit  les  coordonner,  les  classer,  en 
tirer  des  conclusions  ou  des  lois;  enfm  on  a  le  droit  de  proposer  des  ihéo- 
rieu  nn  des  hypothèses,  mais  c'est  à  la  condition  de  ne  considérer  ces  hypo- 
thi^'3  que  comme  des  jalons  qui  marquent  le  mouvement  de  la  science; 
ce  sont  des  bùtisse.-<  provisoires  qu'il  faut  souhaiter  voir  disparaître 
rapidement,  car  elles  doivent  céder  devant  les  découvertes  ultérieures. 
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Les  conceptions  de  l'esprit  humain,  ne  constituant  <pie  des  vérités  par- 
tielles et  relatives,  subissent  toutes  une  évolution  analogue  à  celles 
que  présentent  les  êtres  vivants.  Jamais  une  idée  n'arrive  d'emblée  à 
son  complet  développement  :  elle  commence  par  une  phase  embryon- 
naire, s'accroît  peu  à  peu,  puis,  parvenue  à  son  apogée,  elle  s'aiTaiblit, 
s'éteint,  disparait,  ne  laissant  derrière  elle  que  des  idées-filles  qui  parfois 
n'ont  qu'une  ressemblance  lointaine  avec  l'idée-mère  dont  elles  émanent. 

Longtemps  la  science  n'a  pas  progressé,  parce  que  le  respect  de  l'auto- 
rité faisait  considérer  comme  des  dogmes  les  hypothèses  et  même  les 
erreurs  des  anciens.  Aujourd'hui  nous  ne  connaissons  que  le  respect  des 
faits  et  nous  avons  le  droit  de  demander  à  l'expérimentation  des  résultats 
précis  et  inattaquables. 

Il  faut  reconnaître  cependant  que  des  hypothèses  prématurées  ont  pu 
ouvrir  des  horizons  nouveaux.  L'homme  qui  a  émis  une  idée  ne  repo- 
sant sur  aucun  fait,  a  eu  parfois  l'intuition  de  la  vérité.  On  est  très  sévère 
aujourd'hui  pour  ces  théoriciens  qui  ne  donnent  aucune  preuve  k  l'appui 
de  ce  qu'ils  avancent;  nous  croyons  pourtant  qu'ils  rendent  souvent  les 
plus  grands  services  et  que  les  conceptions  même  erronées  ne  sont  pas 
toujours  inutiles.  Les  doctrines  phrénologiques  de  Gall  et  de  Spurzheim 
ne  s'appuyaient  sur  aucune  base  solide  et  pourtant  elles  ont  ouvert  une 
voie  qui  a  été  féconde  et  qui  a  conduit  à  la  découverte  des  localisations 
cérébrales.  Les  erreurs  sont  souvent  profitables,  ne  serait-ce  qu'en  susci- 
tant des  recherches  contradictoires  :  mieux  vaut  avoir  des  idées  fausses 
que  de  n'avoir  pas  d'idées. 

Ceux  qui,  après  ces  théoriciens,  démontrent  expérimentalement  que 
l'hypothèse  était  exacte  ou  qu'elle  était  erronée,  qui  établissent,  confirment 
ou  infirment  ce  que  la  théorie  avait  prévu,  sont  des  hommes  habiles  ou  labo- 
rieux :  ils  peuvent  faire  un  travail  inattaquable;  ils  ne  peuvent  prétendre 
aune  véritable  découverte  :  c'est  une  simple  démonstration.  On  tend  au- 
jourd'hui à  confondre  ces  deux  termes,  bien  à  tort,  selon  nous.  La 
démonstration  expérimentale  donne  une  base  solide  à  une  hypothèse  : 
c'est  la  confirmation  d'une  vérité  ancienne.  La  découverte  est  un  rapport 
imprévu  qui  ne  se  trouve  pas  indiqué  dans  la  théorie;  c'est  une  vérité 
nouvelle. 

<  Les  hommes  qui  ont  le  pressentiment  des  vérités  nouvelles  sont  rares; 
dans  toutes  les  sciences,  le  plus  grand  nombre  des  hommes  développe  et 
poursuit  les  idées  d'un  petit  nombre  d'autres.  Ceux  qui  font  des  découveiHcs 

sont  les  promoteurs  d'idées  neuves  et  fécondes Une  grande  découverte 

est  un  fait  qui,  en  apparaissant  dans  la  science,  a  donné  naissance  à  des 
idées  lumineuses,  dont  la  clarté  a  dissipé  un  grand  nombre  d'obscurités 
et  montré  des  voies  nouvelles.  11  y  a  d'autres  faits  qui,  bien  que  nouveaux, 
n'apprennent  que  peu  de  choses  :  ce  sont  alors  de  petites  découvertes. 
Enfin  il  y  a  des  faits  nouveaux  qui,  quoique  bien  observés,  n'apprennent 
rien  à  personne;  ils  restent,  pour  le  moment,  isolés  et  stériles  dans  la 
science  :  c'est  ce  qu'on  pourrait  appeler  le  fait  brut  ou  le  fait  brutal.  La 
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découverte  est  dans  l'idée  neurc  qui  surgit  à  pri)|)u.s  d'un  fait  Iruiivc 
buiRlouaiitrementC).  > 

L'idée  vraiment  neuve  est  généralement  mal  accueillie;  ullo  passe 
iniperviii'  mi  soulève  la  raillerie  et  la  critique.  On  a  bien  plus  de  succès, 
ea  complétant  ou  même  en  répétant  ce  que  les  autres  ont  déjà  fait,  en 
suifant  l'urnière  commune  où  s'engage,  derrière  un  humint;  de  génie,  la 
Toule  iki  amhîttpux.  C't^st  sur  ce  terrain  battu  que  luttent  la  plupart  de; 
hommes,  se  hâtant  de  produire  les  petits  faits  qu'ils  ont  pu  glaner.  C'est 
alors  que  Ivs  découvertes  apparaissent  en  même  temps,  qu'elles  soulèvent 
ilciiii-s  polémiques  de  priorité;  questions  personnelles  et  mesquines  dont 
lascience  n'a  que  faire;  qu'importe  celui  qui,  le  premier,  a  pu  reconnaître 
un  détail  nouveau;  ce  détail  peut  être  intéressant;  mais,  à  voir  combien 
d'hommes  l'ont  aperçu  simultunément,  il  est  permis  de  conclure  qu'il 
tivlait  guère  diflkîle  à  découvrir.  Celui  qui  marche  dans  la  voie  d'une 
^ramle  découverte  n'a  pas  à  craindre  d'être  dépassé;  l'idée  vraiment  neuve, 
ininienl  géniale  m;  tienne  pas  dans  plusieurs  cerveaux  â  la  fois.  La  décuu- 
trrlv  arrive,  nous  n'oserions  dire  sans  avoir  été  préparée,  mais  sans  l'avoir 
lilt naflisamment  pour  frapper  la  multitude.  Aussi  ne  sera-t-elle  comprise 
i^ue  jilus  tard  :  elle  est  d'abord  tenue  eu  défiance  ou  rejptée  avec  mépris; 
cnl  l'avenir  qui  vengera  la  mémoire  du  génie  méconnu  ;  l'avenir  jugera 
l'œuvre  en  faisant  abstraction  de  l'homme;  alors  disparaîtront  dans  l'oubli 
Innoins  de  ceux  qui  ont  ambitionné  la  gloire  du  moment.  Qui  recherche 
r>doiiration  de  ses  contemporains  ne  travaille  pus  pour  la  po.stérité. 

lii  découverte  est  importante  quand  elle  conduit  à  d'autres  découvertes. 
Ici  encore  apjiarait  la  distinction  fondamentale  que  nous  avons  essayé 
il'^Ublir  plus  haut.  Quand  on  donne  la  démonstration  expérimentale  d'une 
hipulhrâo,  on  substitue  un  fait  positif  à  une  conception  nuageuse:  mais  ce 
^In'upporle  pas  d'idée  nouvelle.  On  réalise  un  bien  plus  grand  progrès, 
quarul  OD  indique  une  voie  inconnue,  quand  on  crée  une  méthode.  C'est 
{Hrliique  Cl.  Bernard  et  Pasteur  se  placent  en  tête  du  mouvement  contem- 
pantiu;  les  découvertes  qu'ils  ont  faites,  d'autres  auraient  pu  les  faire: 
nuis  ce  qui  les  élève  au-dessus  de  tous,  c'est  d'avoir  montré  aux  travail- 
''un  ijuellc  était  la  route  à  suivre  et  de  leur  avoir  permis  de  marcher  sur 
leurs  traces.  La  découverte  est  une  chose  importante;  la  méthode  scienll- 
Uque  est  la  partie  capitale.  Des  hommes  d'intelligence  médiocre  ont  pu  faire 
lie  lielles  découvertes  ;  il  n'y  a  que  les  hommes  de  génie  qui  ont  trouvé  de 
nouvelles  méthodes. 

(|^.  Buuin,  I-oeo  àlato,  p,  (11 
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Les  lois  en  médecine.  —  Statistiques  et  lois  numériques.  —  Les  lois  physico-chimiques. 
Les  lois  biologiques.  —  Les  lois  pathologiques. 


Les  lois  en  médecine.  —  La  loi  est  Fexpression  d'un  rapport  néces- 
saire et  constant  entre  deux  phénomènes. 

Une  loi  ne  souffre  pas  d'exception  :  Tcxception  indique  ime  expérience 
insuffisante  ou  une  science  incomplète;  dire  qu'un  phénomène  se  produit 
le  plus  souvent,  c'est  avouer  qu'on  n'en  connaît  pas  le  déterminisme  ; 
quand  on  sait  exactement  dans  quelles  conditions  il  survient,  on  est 
capable  de  le  provoquer  constamment. 

Nous  ne  pouvons  donc  admettre  les  prétendues  lois  numériques.  A 
chaque  instant,  en  médecine,  on  a  recours  à  la  statistique  et  on  s'imagine 
qu'en  entassant  des  chiffres  on  peut  arriver  à  découvrir  des  lois  :  «  Une 
telle  méthode,  s'il  est  permis  de  lui  accorder  ce  nom,  ne  serait  réellement 
autre  chose  que  l'empirisme  absolu,  déguisé  sous  de  frivoles  apparences 
mathématiques  (').  » 

Pourtant  on  a  fait,  et  on  fait  si  souvent  encore  des  statistiques  médi- 
cales, que  nous  devons  insister  un  instant  sur  cette  question.  Elle  est 
d'autant  plus  importante  que  la  statistique  a  les  honneurs  de  la  publi- 
cation officielle.  Nous  ne  voulons  pas  nier  les  services  que  peuvent  rendre 
les  comptes  rendus  réguliers  qui  paraissent  aujourd'hui,  et  notamment 
les  relevés  de  la  mortalité,  mais  nous  croyons  qu'il  ne  faut  pas  trop  leur 
demander  ;  ces  statistiques  reposent  sur  des  diagnostics  fournis  par  les 
médecins,  et  donnés,  le  plus  souvent,  en  dehors  de  toute  autopsie.  Quelle 
confiance  leur  accorder  quand  on  voit,  par  exemple,  le  bulletin  officiel  de 
la  Ville  de  Paris  enregistrer,  chaque  semaine,  de  25  à  30  morts  par 
méningites  simples,  c'est-à-dire  non  tuberculeuses?  Comment  admettre 
de  pareils  chiffres  quand,  dans  les  hôpitaux,  on  n'en  aperçoit  que 
quelques  cas  exceptionnels.  Sans  doute  on  peut  faire  soi-même  des  statis- 
tiques; on  obtient  ainsi  des  notions  intéressantes  sur  la  marche,  le  pro- 
nostic ou  le  traitement  des  maladies,  mais  on  n'arrive  qu'à  des  résultats 
empiriques.  Il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  voir  ce  qu'est  devenue  la 
fameuse  loi  de  Louis.  C'était  l'époque  où  la  statistique  florissait.  Louis 
soutint  «c  qu'après  quinze  ans  il  n'y  a  pas  de  tubercules  dans  un  organe, 
s'il  n'y  en  a  dans  les  poumons  ».  Pour  lui,  cette  loi  «  est  assurément  une 
des  plus  importantes  de  la  pathologie,  une  des  plus  éminemment  prati- 
ques ».  II  ajoute  qu'il  ne  lui  connaît  que  trois  exceptions  et  «  ces  excep- 

(*)  Aau.  Comte,  Cuurs  de  pliilusophie  positivci  t.  III,  p.  520,  5*  éd.,  1805. 


lions,  inriniment  l'aros,  comme  on  le  voit,  ne  font  (|u<.'  rcIcvGr  riiji|)i'r- 
tanceel  l'irniversalilù  de  la  loi(')  ».  C't-tail  de  l'ciiipiiismc  pur,  el  les 
recherches  modernes  n'ont  pas  confirme  la  loi  de  Louis. 

Les  stalislîques  ne  pit-senlent  pas  moins  une  eertiûne  importance.  Il 
ft-l  intéressant  de  savoir  que  le  rélrécîssenient  mitral  est  plus  fré- 
quent chez  la  femme  que  chez  l'homme,  que  la  tuberculose  pulmonaire 
ïjègeau  sommet,  que  l 'a  rté  Ho -sclérose  se  développo  dans  la  vieillesse. 
que  la  pneumonie  a  une  évolution  cyclique,  que  rinsuFiisance  norlique 
peut  déterminer  la  mort  subite,  et  que  l'insuffisance  mitmie  aboutit  â 
l'a^yslolie.  Mais  tous  ces  faits  souffrent  de  nombreuses  escepliouî!;  ce  ne 
sont  pas  des  lois.  Un  médecin  sait  Ihéoriquemeat  que  la  pneumonie  se 
terminfi  par  giiérison  vers  le  neuvième  jour,  qu'il  se  produit  :il«rs  une 
(iétervescenco  brusi|ue;  mais  la  statistique  lui  apprend  que,  dans  10  à 
20  pour  100  des  observations,  la  mort  est  survenue.  Mis  en  face  d'un 
ai  particulier,  s'il  fait  appel  à  ses  souvenirs  numériques,  il  pourra 
iiununccr  que  le  malade  a  80  ou  90  chances  sur  100  de  guérir:  que  les 
complications  méntnffées  ne. s'observent  <|u'une  fois  sur  200  ou  2.^0  cas 
et  qu'il  est  encore  plus  rare  de  voir  survenir  un  abcès,  de  ta  gangrène  ou 
<lc  l'induration  chronique  :  ces  données  ont  leur  intérêt,  c'est  incontes- 
blilc.  Mais  combien  il  est  plus  important  de  savoir  ce  qui  surviendra 
itans  le  cas  particulier  qu'on  envisage!  Or,  pour  continuer  l'exemple  de 
b  pneumonie,  le  médecin  sera  d'autant  plus  apte  à  établir  un  pronostic 
(irécis,  qu'il  pourra  mieux  déterminer  l'influence  que  les  diverses  cundi- 
lions  personnelles  exercent  sur  la  marche  de  l'infection  :  la  connaissance 
de  Vigt  du  sujet,  de  son  état  général,  des  maladies  qu'il  a  pu  avoir, 
riiiler[H'étation  attentive  des  différents  symptômes  qu'il  pR-sente,  voilà 
et  qui  permet  de  poser  un  pronostic  et,  dans  ce  cas,  la  statistique  n'a 
no  à  faire.  A  mesure  qu'on  connaitm  plus  complètement  l'influence  de 
KS  divers  facteurs,  on  sera  de  plus  en  plus  maître  des  phénomènes. 
Ml  pourra  d'aul.int  mieux  en  apprécier  la  valeur,  d'autant  mieux  formu- 
ler un  pronostic  certain  et  un  traitement  rationnel.  Le  jour  où  toutes  les 
csodttions  qui  peuvent  influer  sur  la  marche  de  la  pneumonie  seront 
dclenninées,  il  n'y  aura  plus  de  pourcenti^e  à  faire,  on  possédera  des 
règles  scientifiques  qui  permettront  de  savoir  ce  qni  surviendra  dans 
duqnccas. 

Sblbeoreusement  nous  sommes  encore  loin  de  cette  époque  heureuse. 
Ce8t  qu'en  effet  la  complexité  des  causes  qui  influencent  l'évolution 
BSlliide  rend  la  détermination  exacte  fort  dlificile,  sinon  impos^^ible. 
iusii  les  statistiques  ne  doivent-elles  pas  être  abandonnées,  elles  four- 
nissent des  données  utiles,  à  la  condition  de  n'y  voir  que  des  ren- 
wlgnements  d'attente  et  de  ne  pas  se  baser  sur  elles  pour  établir  des 
lois. 

Quand  on  ne  connai-sait  pas  la  nature  parasitaire  de  la  giilc.  on  [louvait 
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faire  des  statistiques  sur  les  causes  qui  semblaient  présider  au  dévelop- 
pement de  cette  maladie.  Aujourd'hui  les  données  numériques  ne  signi- 
fient rien.  La  gale  est  toujours  produite  par  l'acare,  elle  nait  toujours  par 
contagion  :  voilà  sa  loi  pathogénique.  Nous  ne  faisons  plus  de  pourcentage 
sur  la  valeur  des  traitements,  nous  employons  les  parasiticides  et  nous 
guérissons  toujours  le  malade  :  voilà  sa  loi  thérapeutique. 

Si  nous  insistons  sur  ces  faits  qui  peuvent  paraître  trop  simples,  c'est 
parce  que  ces  vérités  ne  sont  pas  encore  admises  par  tous  et  qu'elles  sont 
parfois  méconnues,  même  par  les  expérimentateurs.  C'est  surtout  en 
matière  de  bactériologie  que  ces  notions  fondamentales  semblent  un  peu 
négligées.  Nous  voyons,  à  chaque  instant,  des  expérimentateurs  habiles 
annoncer  que  tel  microbe,  inoculé  dans  des  conditions  semblables  à  des 
animaux  en  apparence  identiques,  produit  des  résultats  différents.  Le 
charbon,  par  exemple,  injecté  à  40  lapins  en  tue  39;  le  quarantième  qui 
a  reçu  la  même  dose  que  les  autres  survit  :  voilà  le  fait;  c'est  une  donnée 
numérique  intéressante,  sans  contredit.  Mais  combien  nous  serions  plus 
heureux  de  savoir  pour  quel  motif  ce  lapin  a  survécu  quand  les  autres 
mouraient!  Personne  cependant  ne  semble  s'inquiéter  de  cet  être  excep- 
tionnel, personne  ne  recherche  les  causes  de  sa  résistance,  et  pourtant,  si 
nous  pouvions  les  saisir,  peut-être  aurions-nous  une  notion  nouvelle  sur 
le  mécanisme  encore  si  obscur  de  l'immunité. 

On  dit  souvent  qu'un  même  microbe  peut  produire,  chez  des  animaux 
de  même  espèce,  des  lésions  différentes,  et  on  semble  enchanté  d'avoir 
obtenu  ainsi  des  résultats  analogues  à  ceux  que  fournit  la  médecine  hu- 
maine. Mais  la  pathologie  expérimentale  ne  doit  pas  se  contenter  de 
répéter  ce  que  lui  apprend  l'observation  clinique;  son  rôle  serait  alors 
bien  secondaire  et  bien  accessoire,  pour  ne  pas  dire  inutile;  il  lui  faut 
pousser  plus  loin  l'analyse  scientifique.  Si  un  microbe  produit  tantôt  des 
lésions  du  foie,  tantôt  des  lésions  du  rein,  tantôt  des  altérations  de  la 
moelle,  l'expérimentateur  doit  chercher  dans  quelles  conditions  un  organe 
ou  un  tissu  est  affecté  plutôt  qu'un  autre.  Sans  doute,  ce  problème  est 
difficile  à  résoudre;  mais  mieux  vaut  avouer  son  impuissance  que  de  s'en- 
dormir dans  la  quiétude  qu'on  semble  éprouver,  quand  on  reproduit 
sur  un  animal  ce  qui  se  voit  chez  l'homme. 

Les  bactériologues  ont  longtemps  discuté  sur  la  fréquence  du  passage 
de  la  bactéridie  charbonneuse  à  travers  le  placenta.  Les  statistiques  ont 
établi  que  le  phénomène  est  inconstant,  ce  qui  veut  dire  indéterminé. 
M.  Malvoz  fit  faire  un  progrès  à  la  question  :  il  montra  que  la  bactéridie 
n'infecte  le  fœtus  que  lorsque  le  placenta  est  altéré.  C'était  un  pas  vers  le 
déterminisme  du  phénomène,  mais  le  problème  n'a  fait  que  se  déplacer  : 
il  faut  rechercher  maintenant  quelles  sont  les  causes  qui  favorisent  ou 
expliquent  les  altérations  placentaires.  Le  jour  où  nous  aurons  une  ré- 
ponse à  cette  nouvelle  question,  le  phénomène  sera  déterminé;  nous 
dirons  :  la  bactéridie  passe  toujours  dans  telle  condition,  jamais  dans  telle 
autre.  Nous  posséderons  alors  la  loi  du  phénomène,  tandis  qu'actuellement 
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e  connaissons  (ju'uii  fait  nuiiiériquii.  Cel  exemple  montre  quelle  est 
irchf  à  suivi-fi  et  ni-onve.  une  fors  ili^  plus,  que  les  découvertes  succ.es- 
s  font  que  déplacer  une  question  en  y  inlrodutsant  une  inconnue 
«lie. 

%  physiologiques.  —  La  dirùculté  qu'on  éprouve  .i  iiier  exactement 
ia  conditions  des  phénomènes  binlui^îque»  rend  malaisée  la  détermination 
ilin  lois  qui  les  réj^ssent. 

Sous  croyons  pourtant  qu'on  peut  actuellement  grouper,  sous  cinq 
cIifE»  diiïérents.  les  lois  auxquelles  les  êtres  vivants  obéissent.  En  tant 
ijiic  corps,  ils  sont  soumis  aux  mêmes  lois  que  la  matièi'e  brute  :  ce  sont 
\KloiKt!e»  conditions  physico-chimiques  de  leur  existence  ou  lois  des 
action»  exleme».  Les  a)(enls  cosmiques  suscitent  une  série  de  réactions 
i]ui  catBctérisent  l'activité  vitale  :  ce  sont  les  lois  des  réactions  internes. 
Ceile»-ci  ne  se  produisent  que  si  la  matière  vivante  est  placée  dans  des 
dwlilions  qui  lui  permettent  d'accomplir  le  double  mouvement  de  créa- 
liim  et  (le  destruction  organiques  que  l'un  désigne  sous  le  nom  de  nutri- 
timi.  Les  lois  de  la  nutrition  ont  pour  conséquence  les  lois  de  la  repro- 
■IttctinH,  la  matière  vivante  ne  pouvant  s'accroître  indéliuiment;  mais. 
''Il  w  scindant,  la  matière  conserve  ses  caractères  primordiaux,  aussi  les 
Viis  lie  la  reproduction  englobent-elles  les  lois  de  type  originel.  Enfin. 
ibjiM  être  représentant  une  unité  plus  ou  moins  parfaite,  on  doit 
fliifiicr  les  lois  de  Cindividualité.  Ces  quatre  dernières  lois  appartiennent 
1^1'  propre  â  la  matière  vivante  et  servent  â  la  caractériser  ;  on  peut  les 
twinir  par  consétjucnt  sous  le  nom  de  loin  biologiques 

Ihl  arrive  ainsi  â  la  classi6cation  suivante  ; 

■         Lnh  phjaico-chimiquM  ou  lois  des  actions  cxlcrnea. 
l  Lois  de  la  nulrition. 
Lob  biolagiques  OU  lois  îles  riaclliiii!)  \  Lois  de  la  reproiluclion 
internes I  Lo»  du  lype  originel. 

[  Lois  de  rindiridiialitâ. 

Sans  doute  notre  division  cal  artificielle  et  nous  ne  la  donnons  pas 
comme  définitive.  Mais  il  nous  a  semblé  utile  de  grouper  les  condi- 
tions fondamentales  de  la  vie.  La  tentative  n'est  pas  nouvelle.  Cl.  Ber- 
mid  avait  fait  des  essais  analogues,  et  avait  cru  pouvoir  ramener  à  sept 
les  caractères  généraux  des  êtres  vivants  :  organisation,  génération, 
nolrition,  évolution,  caducité,  maladie  et  mort.  11  est  facile  de  voir 
psr  quels  points  cette  classification  se  rapproche  et  s'éloigne  de  la 
ndire. 

I.  Lois  phtsico-chimiques.  —  Lois  des  actions  externes.  —  L'être  vivant 
o'échappe  à  l'action  d'aucune  des  forces  qui  agissent  sur  la  matière  brute. 
0  est  soumis  aux  lois  de  la  pesanteur,  de  la  chaleur,  à  l'action  de  la 
tamière.  de  l'électricité,  etc.  Comme  la  matière  brute,  il  doit  supporter  le 
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choc  des  agents  mécaniques  qui  peuvent  le  détruire  ou  l'altérer  en  partie. 
Les  plus  anciens  observateurs  avaient  reconnu  l'influence  des  agents  cos- 
miques sur  la  matière  vivante,  mais  n'en  avaient  vu  que  le  mauvais 
côté;  ils  avaient  cru  que  la  matière  vivante  devait  lutter  contre  eux, 
tandis  que  sans  eux,  au  contraire,  elle  ne  pourrait  manifester  son  acti- 
vité. Nous  avons  suiYisamment  insisté  sur  ces  faits  pour  n'avoir  pas  à  y 
revenir. 

Chez  les  êtres  élevés,  les  lois  physico-chimiques  règlent  un  grand 
nombre  de  phénomènes  normaux  ou  pathologiques.  L'étude  de  la 
pesanteur  et  de  l'hydraulique  doit  servir  d'introduction  à  l'histoire  de  la 
circulation;  les  phénomènes  de  l'évaporation  nous  expliquent  comment 
la  sudation  tend  à  abaisser  la  température  organique  ;  les  découvertes  de 
la  chimie  trouvent  de  nombreuses  applications  dans  les  phénomènes  de  la 
digestion,  de  la  nutrition,  dans  la  fixation  de  l'oxygène  sur  l'hémoglobine. 
11  en  est  de  même  des  lois  de  l'osmose,  de  la  pression  osmotique,  des 
vibrations  sonores  ou  lumineuses;  tout  ce  qui  est  vrai,  en  dehors  de  l'être 
vivant.  Test  également  en  dedans  de  lui  ;  c'est  ce  qui  nous  a  conduit  à 
rejeter  une  force  vitale,  qui  n'aurait  pas  d'équivalent  mécanique  et  échap- 
perait au  principe  de  la  corrélation  des  forces. 

En  pathologie,  nous  voyons  la  même  obéissance  aux  lois  cosmiques  : 
un  organe  qui  s'hypertrophie  et  devient  plus  lourd  tend  à  s'abaisser;  les 
gaz  épanchés  dans  la  plèvre  s'élèvent  au-dessus  des  exsudais  séreux  ou 
purulents  ;  l'incompressibilité  des  liquides  rend  compte  des  dilatations  du 
thoi-ax,  dans  les  cas  de  pleurésie;  les  données  de  l'acoustique  expliquent 
les  modifications  des  bruits  pulmonaires  ou  cardiaques  perçus  à  l'auscul- 
tation. Rien  de  plus  instructif  à  ce  propos  que  l'histoire  de  la  circulation; 
la  transformation  des  mouvements  saccadés  du  cœur  en  un  mouvement 
continu  tient  à  l'élasticité  des  artères;  les  modifications  relevant  de 
l'athérome,  celles  qui  résultent  d'un  anévrysme  sont  tout  à  fait  semblables 
à  celles  qu'on  peut  reproduire  artificiellement,  en  faisant  couler  des 
liquides  dans  des  tubes  rigides  ou  en  plaçant  des  ampoules  élastiques  sur 
le  trajet  des  conduits. 

11  ne  faudrait  pas  cependant  exagérer  l'importance  des  lois  physico- 
chimiques, car  l'être  vivant  a  des  procédés  particuliers  de  réaction,  grâce 
auxquels  il  acquiert  une  physionomie  si  spéciale. 

II.  Lois  biologiques  ou  lois  des  réactions  lI<îTEIl^'Es.  —  La  loi  fondamen- 
tale de  la  vie,  c'est  le  maintien  de  l'équilibre  instable,  qui  permet  à  la 
matière  vivante  d'être  en  concordance  parfaite  et  continue  avec  les  forces 
externes. 

Quand  les  forces  externes  sont  bien  contre-balancées  l'harmonie  est 
complète,  c'est  l'état  de  santé;  quand  elles  deviennent  capables  de  rompre 
l'équilibre  vital,  deux  éventualités  sont  possibles  :  ou  bien  l'équilibre 
instable  est  détruit  et  le  système  tombe  à  un  état  d'équilibre  stable;  la 
matière  perd  à  tout  jamais  les  propriétés  spéciales  qu'elle  avait  acquises, 
c'est  la  moil;  ou  bien  elle  finit  par  contre-balancer  les  forces  externes, 
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cl  par  leur  opposer  tles  réacliana  qui  (ondeiit  h  la  ramener  à  un  équi- 
lilin  in&lable  :  c'est  lu  innladie  qui  aboutit,  soil  au  retour  vers  l'équililiro 
ioslabli;  priuiitir,  soit  î>  la  constitution  d'un  nouvel  équilibre  instable,  soil 
ah  à  un  équilibre  stable  après  quelques  oscillations. 

Ces  considérations  s'appliquent  à  tous  les  êtres.  Les  phénomènes 
géDéraui  dominant  toujours  ceux  qui  le  sont  moins,  il  nous  a  fallu 
chercher  la  caracléristique  de  la  vie  et  de  la  maladie  dans  les  manifesta- 
tiuns  communes  h  tout  ce  qui  peut  vivre  ou  être  malade.  Étudier  seule* 
menl  l'homme,  c'eût  été  aborder  le  problème  par  son  côté  le  plus  dif- 
ficile. 

Hais  la  complexité  croissante  des  types  vivants  doit  immédiatement 
&irc  admettre  deux  groupes  dans  les  lois  des  rràutîons  vitales.  Le  pre- 
mier rciiTenne  les  lois  générales  quis'appliquentd  l'universalité  des  êtres; 
b  tissus  élémentaires  étant  semblables  chez  tous,  les  phénomènes  qui 
ij  passent  sont  identiques  :  c'est  ce  qu'on  pourrait  appeler  les  lois  des 
Jiactiûns  protoplasmiques.  Le  deuxième  groupe  comprend  les  lots 
piirliruliéres  qui  ne  s'appliquent  qu'à  certains  êtres  et  deviennent  d'autant 
plus  nombreuses  qu'on  s'élève  davantage  dans  la  série  :  c'est  ainsi  que 
nous  devons  envisager  les  lois  des  réactions  des  muscles,  des  nerfs,  des 
or^nes.  Ces  lois  sont  compiises  dans  les  lois  générales  protoplasmiques, 
ikit  elles  représentent  de  simples  déductions;  elles  sont  en  rapport  avec 
la  tumplexité  plus  grande  de  la  vie  et  la  division  physiologique  des 
aclfsqui  en  est  ta  conséquence. 

Li  loi  des  réactions  internes  ayant  pour  but  ou  pour  effet  de  ramener' 
tuujours  la  matière  à  être  en  concordance  avec  les  actions  externes,  aura 
puur  conséquence  la  loi  des  adaptations  an  milieu  extérieur.  Cette  nou- 
velle lui  qui  rentre,  en  grande  partie,  dans  les  luis  de  la  nutrition,  éclaire 
uutablemenl  les  phénomènes  de  l'évolution;  elle  fait  comprendre  comment 
™i  Jd  se  produire  les  fonctions,  et  les  organes  qui  servent  à  les  accom- 
plir; elle  explique  comment  se  créent  les  races,  les  espèces,  les  genres. 
C'est  ainsi  que  les  amibes  d'eau  douce  peuvent  être  acclimatées  à  vivre 
(lartij  l'eau  salée;  il  arrive  un  moment  oii  ce  nouveau  milieu  leur  devient 
itKlî'<|>ensable :  elles  succombent  si  on  les  i-emet  dans  l'eau  ordinaire. 
VuUà  un  l'emarquable  exemple  d'adaptation  ;  l'être  est  venu  en  concor- 
itiiicc  parfaite  avec  le  nouveau  milieu  ;  il  s'y  est  si  bien  adapté  qu'il  ne 
peut  plus  s'accommoder  du  milieu  primitif.  De  même,  en  pathologie,  nous 
rayons  un  alcoolique,  pris  de  délire  quand  on  suppiime  l'alcool,  se  calmer 
quand  on  lui  rend  son  toxique  habituel. 

1 .  Lois  de  la  nutrition.  —  On  sait  que  la  nutrition  est  essentiellement 
caractérisée  par  deux  actes  :  La  synthèse  organique,  par  laquelle  la  matière 
vivante  groupe  les  éléments  inorganiques  d'une  façon  spéciale,  les  fait 
passer  du  simple  au  complexe,  du  stable  à  l'instable  et,  pour  accomplir 
ces  transformations,  accumule  la  force  ambiante.  Le  deuxième  acte  est 
la  deslruclion  organique;  la  molécule  vivante  se  désorganise;  la  matière 
passe  du  plus  complexe  au  plus  simple,  de  l'instable  an  plus  stable;  il  se 
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produit  en  même  temps  un  dégagement  de  force  ;  la  destruction  organique 
est  indispensable  pour  la  manifestation  de  Factivité  vitale. 

Cette  loi  a  pour  conséquence  la  nécessité  d'un  milieu  spécial  où  la 
matière  pourra  puiser  les  éléments  de  sa  formation.  Pour  les  êtres  unicel- 
lulaires  ce  milieu  est  le  milieu  ambiant;  mais,  comme  il  est  nécessaire 
que  les  matières  soient  dissoutes  pour  venir  au  contact  de  l'être  et  pour 
permettre  le  double  mouvement  nutritif,  il  s'ensuit  qu'un  être  unicellu- 
laire  ne  peut  vivre  que  dans  un  milieu  liquide.  Chez  les  individus  supé- 
rieurs, un  artifice  permet  la  vie  en  dehors  de  l'eau  :  c'est  la  création 
d'un  milieu  liquide  intérieur.  Il  faudra  dès  lors  qu'il  existe  des  appareils 
dont  les  uns  permettront  l'arrivée  dans  le  milieu  intérieur  des  substances 
nécessaires  à  la  synthèse  organique,  dont  les  autres  serviront  au  rejet 
des  substances  devenues  inutiles  et  par  cela  même  nuisibles. 

Si  les  êtres  unicellulaires  rendent  la  force  apparente  sous  des  formes 
simples,  les  manifestations  deviennent  plus  complexes,  chez  les  êtres  plus 
élevés.  11  se  crée  des  appareils  pour  la  dépense  de  l'énergie,  appareils 
musculaires,  électriques,  lumineux.  Enfin  la  chaleur  produite  peut  ne 
pas  être  dégagée  immédiatement  et  la  température  du  milieu  se  main- 
tient à  un  degré  fixe.  A  mesure  que  les  phénomènes  se  compliquent,  l'in- 
dépendance de  l'être  vis-à-vis  des  variations  cosmiques  devient  de  plus  en 
plus  grande  ;  les  cellules  finissent  par  être  presque  entièrement  à  l'abri 
des  modifications  du  milieu  ambiant  et  notamment  des  variations  ther- 
miques, résultat  remarquablement  heureux  qui,  rendant  plus  facile  la 
concordance  entre  les  réactions  internes  et  les  actions  externes,  permet  la 
complexité  plus  grande  et  le  jeu  plus  régulier  des  phénomènes  vitaux. 

Pour  que  la  matière  puisse  vivre,  il  faut  qu'elle  ait  à  sa  disposition  cer- 
tains principes  spéciaux.  Dans  les  cellules,  nous  trouvons  une  charpente 
minérale,  des  corps  ternaires  servant  à  la  dépense  de  l'énergie,  une  matière 
azotée  qui  représente  la  partie  vraiment  vivante  de  l'être.  Les  composés 
azotés  possèdent  une  instabilité  considérable  qu'on  observe  déjà  dans  les 
substances  artificielles,  comme  la  nitro-glycérine,  et  qui  atteint  son  plus 
haut  degré  dans  la  matière  vivante.  Mais,  pendant  le  travail  vital,  notam- 
ment pendant  le  travail  musculaire,  ce  n'est  pas  la  matière  azotée,  c'est 
la  matière  hydrocarbonée  qui  se  détruit  ;  seulement,  la  transformation  ne 
se  produit  qu'au  contact  de  la  matière  azotée.  Il  y  a  donc  à  considérer 
une  série  de  lois  chimiques  dont  la  connaissance  conduirait  à  la  décou- 
verte des  phénomènes  les  plus  intimes  de  la  vie. 

On  peut  concevoir  la  matière  vivante,  réduite  à  ses  éléments  essentiels  : 
tel  est  le  protoplasma,  qui  représente  la  vie  à  l'état  de  nudité.  Mais,  géné- 
ralement, on  ne  considère  pas  la  matière  en  dehors  de  la  forme  qu'elle 
revêt,  et  l'on  arrive  ainsi  à  la  cellule.  C'est  à  discerner  les  lois  de  la  cellule 
que  doivent  tendre  nos  efforts,  car  toute  modification  de  l'organisme  se 
résume  toujours  en  une  modification  portée  sur  cet  élément  primordial; 
tous  les  phénomènes  physiologiques,  pathologiques  ou  toxiques  ne  sont  au 
fond  que  des  actions  cellulaires,  générales  ou  spéciales. 


1,015  PHÏSIOLOGIOUES. 


41 


La  plupart  des  êtres  étant  constitués  par  une  agglomération  de  cellules, 
il»i«lc  entre  ces  cjiniposants  multiples  des  relations  l'Iroites  qui  élablis- 
untrunité  de  l'individu  ;  les  dillt-rentes  parties  agissent  synergiquement  et 
cnnœurent  ensemble  au  maintien  de  l'existence.  Diins  les  êtres  élevés,  on 
jieut  saisir  à  un  plus  haut  degré  l'existence  de  ces  synergies  fonction- 
nWtei,  qu'elles  soient  ou  non  régies  par  le  système  nerveux,  et  qui  ont 
pur  conséquence,  en  pathologie,  les  sympathies  morbides. 

ï.  Lois  de  la  reproduction.  —  3.  Lois  du  type  originel.  —  Nous 
icuna  essayé  d'établir  plus  haut  que  les  lois  do  la  reproduction  reprcsen- 
lent  une  conséquence  des  lois  de  la  nutrition.  La  matière  ne  pouvant  s'ac- 
imilre  indéfiniment,  est  forcée  de  se  scinder.  L'être,  qui  nait  ainsi, 
o)iis«rve  les  caractères  de  son  origine.  Les  lois  du  type  originel  cuni- 
prennent  donc  les  lois  du  type  générique,  du  type  spécifique,  du  type 
nnailrai,  du  type  individuel.  Si  l'être  dilîère  plus  ou  moins  do  ses 
^mérateurs,  c'e«<t  tantôt  parce  qu'il  continue  une  série  morbide  peu  mar- 
({aée  cbei  les  parents;  tantôt  parce  que  des  causes  externes  ont  agi  sur 
hii  pmdaat  sa  période  embryonnaire  ou  dès  son  arrivée  dans  le  monde  : 
sans  ces  înQuences  ambiantes.  les  êtres  reproduiraient  d'une  façon  par- 
bile  tous  les  caractères  de  leui-s  ancêtres. 

Utint  considérer,  comme  rentrant  dans  le  même  ordre  de  faits,  les  lois 
ipD  régissent  la  morphologie  et  rhistof^énic.  Enfin  il  n'est  pas  Jusqu'aux 
linblians  té rato logiques  qui  ne  nous  semblent  obéir  aussi  à  des  lois 
immuables.  Quand  l'expérimentateur  fait  un  monstre,  il  suit  les  moyens 
<|wla  nature  met  en  teuvre;  il  agit  sur  l'être  qui  se  développe,  en  modi- 
liuil  le  milieu  extérieur  ou  le  milieu  intérieur:  dans  le  premier  cas,  il  fait 
virier  b  pression,  la  chaleur,  la  lumière,  il  s'adresse  aux  agents  méra- 
lûipKS  ou  à  l'électricité;  dans  le  deuxième  cas,  il  entrave  l'apport  des  sub- 
stuceg  nutritives,  empêche  l'éliiuination  des  produits  de  la  désassimila- 
tioji;  enfin,  plus  souvent  peut-être,  il  a  recours  aux  poisons.  Mais  si 
I ripériinen talion  est  difhcile  chez  les  êtres  élevés,  elle  devient  fort  simple 
àaies  êtres  unicellulaires;  ceux-ci  ne  possèdent  pas  de  milieu  inté- 
rieur qui  les  protège  contre  les  variations  ambiantes;  il  suRit  donc  de 
iDodifier  le  milieu  cosmique  où  ils  se  développent;  c'est  ce  qu'un  fait 
Mramment  en  bactériologie  :  on  ajoute  au  bouillon  de  culture  différents 
antiseptiques  et  l'on  voit  dès  lors  le  dévetoppemenl  des  cellules  se  pro- 
duire suivant  des  types  nouveaux;  on  peut  même  arriver  à  créer  ainsi 
^i  races  spéciales  fort  distinctes  de  la  souche  primitive.  La  tératologie 
n'tstdonc  pas  une  œuvre  du  hasard;  elle  obéit  à  des  lois  et  notre  elVort 
M  tendre  uniquement  à  les  déterminer. 

i- Lois  de  l'individualité. — Nous  considérons  comme  un  individu 
'  tiKit  centre  ou  axe  capable  de  présenter,  d'une  manière  indépendante, 
raccDDunodation  continue  des  relations  internes  à  des  relations  externes 
fui  constitue  la  vief)  >. 
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L'individualité  est  très  nettement  délimitée  chez  les  animaux  supé- 
rieurs. Un  homme,  par  exemple,  est  un  individu  qui  se  rend  parfaitement 
compte  de  son  unité  ;  il  a  la  conscience  du  moi.  L'homme  a  beau  être 
composé  d'une  série  d'organites,  on  ne  doit  pas  le  comparer,  comme  on 
l'a  fait  souvent,  à  un  polypier.  Dans  ce  dernier  cas,  chaque  composant  a 
son  individualité  et  peut  vivre  isolément;  chez  l'homme  et  chez  les 
autres  vertébrés,  la  vie  des  cellules  ne  peut  se  maintenir  en  dehors  de 
la  vie  générale. 

A  mesure  qu'on  descend  l'échelle  deâ  êtres,  l'individualité  diminue,  ou 
plutôt  devient  divisible.  Chez  certains  invertébrés,  des  parties  émanées  du 
tout  peuvent  avoir  une  individualité.  Quand  on  coupe  une  hydre,  chaque 
morceau  donne  naissance  à  un  individu;  réciproquement  si  l'on  introduit 
dans  une  hydre,  une  hydre  plus  petite  qu'on  a  retournée,  de  façon  à  metttre 
les  deux  endodermes  en  contact,  une  soudure  s'opérera  :  les  deux  êtres 
n'en  feront  plus  qu'un. 

L'individualité  devient  encore  plus  obscure  quand  on  passe  aux  êtres 
vivant  en  colonies.  Chez  les  polypes,  il  y  a  simple  accolement  d'individus 
séparés;  mais  chez  les  hydractinies,  il  existe  une  division  du  travail  qui  a 
fait  admettre  une  individualité  et  une  conscience  coloniales (*). 

Si  nous  envisageons  les  plantes,  nous  voyons  qu'une  branche  ou  même 
une  feuille  est  susceptible  de  vivre  isolément  et  par  conséquent  de  repré- 
senter un  individu  :  l'arbre  n'est  donc  qu'une  série  d'individus,  soudés 
ensemble,  et  capables  de  vivre  chacun  pour  son  compte.  L'individualité 
des  plantes  diminue  encore  dans  les  cas  de  symbiose,  mais  s'efface  en  sens 
contraire;  chez  les  lichens,  par  exemple,  deux  espèces  s'associent  et  se 
complètent  mutuellement. 

Ainsi  la  notion  du  moi,  qui  n'est  que  l'expression  psychologique  de  la 
notion  d'individualité,  doit  être  maintenue  pour  les  animaux  supérieurs: 
elle  se  modifie  et  s'elTace  quand  on  envisage  les  invertébrés  et  surtout 
quand  on  passe  ù  l'étude  des  végétaux. 

L'individu,  tel  que  nous  l'avons  défini,  est  un  composé  d'unités  anato- 
miques  et  physiologiques.  L'unité  anatomique,  représentée  essentielle- 
ment par  la  cellule,  obéit  aux  lois  générales  qui  régissent  les  individus; 
elle  peut  s'accroître  et  se  reproduire;  mais  les  descendants,  suivant  les 
lois  du  type  originel,  sont  absolument  semblables  aux  générateurs.  C'est 
du  moins  ce  qui  a  lieu  à  l'état  normal;  s'il  n'en  est  plus  de  même  à  l'état 
pathologique,  c'est  que  les  conditions  externes  ont  varié  et  ont  entraîné 
nécessairement  des  modifications  réactionnelles.  Les  cellules  du  foie,  par 
exemple,  donnent  naissance  à  des  cellules  du  foie;  si  l'on  sectionne  un 
morceau  de  la  glande,  le  tissu  se  reproduit  intégralement.  Mais  si  l'on 
soumet  le  viscère  à  l'action  d'une  cause  agissant  sans  cesse,  à  une  intoxi- 
cation par  exemple,  les  réactions  se  modifient  pour  que  la  matière  vivante 


(*)  pERRiER,  Les  colonies  animales  ci  la  formation  des  organismes.  Paris,  1881.  —  Ribot,  Les 
maladies  de  la  personnalité,  5*  édit.  Paris,  1894. 
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ntrer  en  concordanci.'  avec  les  nouvelles  con<lilion:i  vilatcs;  les  col 
î  se  produisent  s'écarleiil  roicément  du  type  originel  ;  elles  peu- 
l'iir  le  caraetère  des  cellules  biliaires,  ou  même  subir  une  évolution 
rfgnssive  et  tomber  It  l'étal  de  cellides  conjonctives  :  c'est  la  conscqlience 
nécessaire  ilc  b  loi  des  n'^ctioiis  internes. 

L'unité  physiologique  est  représentée  pr  un  groupement  de  cellules, 
è.  tissus  el  d'organes  agissant  synergiquement  vers  un  hut  déterminé  : 
plus  nimpkie  que  l'imité  analomiqiie.  elle  se  trouve  Ixaucoup  plus  dif- 
ficile â  réparer.  Quand  on  enlève  sur  un  mammirêre  un  fragment  de  tissu, 
b  l'eslauration  peut  se  faira  d'une  fafon  intégrale  ;  mais  quand  on  ampute 
on  membre,  celui-ci  ne  se  reforme  pas.  Pourtant  il  n'en  est  pas  ainsi 
thn  les  invertébrés  el  même  cbez  quelques  vertébrés  inférieurs,  où  le 
membre  mutilé  peut  se  reconstituer  d'une  fai'on  intégrale. 

Ces  exemples  nous  conduisent  donc  à  une  loi  qui  semble  le  complémrnc 
ilei  lob  du  type  originel  et  de  l'individualité  ;  c'est  la  loi  de  la  restaura- 
lion  eu  plan  primitif.  Suivant  l'expression  de  Cl.  Bernard,  dans  tout 
Ctme  vivant,  il  y  a  une  idée  directrice  ou  créatrice  qui  se  développe 
el  H  manifeste  par  l'organisation  (').  Cette  idée  directrice  qui,  réglant 
Inolution  de  l'être,  groupe  les  éléments  chez  le  descendant  comEiie 
i^n  le  générateur,  est  la  puissance  mystérieuse  qui  maintient  le  genre, 
TesiKce,  le  type  individuel.  Ce  n'est  pas  une  force,  c'est  une  direction 
i]iii  est  imposée  à  la  matière  et  qui  a  pour  but  de  ramener  l'être  à  son 
umté,  soit  anatomique,  soit  physiologique.  Dans  le  premier  cas,  c'est  une 
tliracliun  moi'phologique  ou  plutôt  murphugène,  tendant  à  restaurer  le 
ll|w  structural,  et  dont  on  trouve  déjà  des  exemples  dans  l'histoire  des 
wipsbmts  :  tel  le  cristal  qui  reforme  l'angle  brisé.  Plus  complexe  est 
la  ilirection  fonctionnelle  qui  tend  à  rétablir  l'unité  physiologique,  et 
■  miinlenir  ainsi  le  plan  primitif. 

Celte  idée  directrice  nous  est  absolument  inconnue  dans  sa  nature  elson 
itsencc,  comme  nous  est  inconnue  l'idée  directrice  qui  maintient  ou 
nraéne  la  forme  crisLtlline  d'un  sel.  C'est  une  simple  entité  métaphy- 
liqoc. 


Lois  pathologiques.  — Nous  nous  sommes  elTorcé,  à  plusieurs  l'éprises, 
dVtablir  qu'il  ne  faut  pas  opposer  l'état  de  santé  et  l'état  de  maladii'. 
Il  y  a.  entre  ces  deux  manières  d'être,  un  trop  grand  nombre  de  tran- 
Hlions  pour  qu'on  puisse  les  regarder  comme  essentiellement  distinctes. 
Là  où  une  observation  superficielle  montre  seulement  des  différences,  une 
élude  plus  approfondie  ne  fait  voir  que  des  analogies.  Sous  des  aspects 
variables,  nous  retrouvons  toujours  le  même  mode  de  réaction;  les  lois 
biologiques  sont  également  vraies  en  pathologie  et  en  physiologie;  elles 
dirigent  et  expliquent  tous  les  phénomènes  vitaux  aussi  bien  pendant  la 
'  idie  que  pndant  ta  santé. 
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Mais  si  la  maladie  est  véritablement  provoquée  par  des  causes  externes 
qui  tendent  à  détruire  l'équilibre  instable  de  la  matière  vivante,  il  est 
évident  qu'on  doit  admettre  certaines  lois  propres  à  Tétat  pathologique. 
On  peut  envisager  d'une  part  l'action  des  causes  externes,  d'autre  part 
les  réactions  internes  de  l'organisme  atteint.  C'est  la  division  que  nous 
avons  proposée  pour  l'étude  des  lois  physiologiques. 

I.  Lois  des  actions  externes  (lois  étiologiques  ;  lois  palhogéniques). 
—  A  une  maladie  définie,  il  faut  une  cause  constante  et  déterminée. 
Voyons  à  ce  propos  ce  qui  se  passe  dans  les  infections. 

Si  l'on  ouvre  un  traité  de  pathologie,  datant  de  quelques  années,  et 
qu'on  parcoure  les  chapitres  consacrés  à  l'étiologie  des  maladies  infec- 
tieuses, on  constate  que,  pour  chacune  d'elles,  les  auteurs  invoquent  les 
causes  les  plus  diverses  :  la  fatigue,  le  surmenage,  le  froid,  la  chaleur,  le 
traumatisme,  les  variations  du  baromètre  ou  du  thermomètre,  l'état  de  l'air 
ou  de  l'eau....  Que  ces  conditions  jouent  un  rôle,  c'est  ce  qui  est  indé- 
niable; mais  leur  multiplicité  ne  fait,  en  réalité,  que  masquer  notre 
ignorance.  On  peut  admettre  un  grand  nombre  de  causes  adjuvantes;  on 
doit  rechercher  une  cause  efficiente.  Il  est  impossible  que  des  influences 
banales,  conune  le  froid  ou  la  fatigue,  puissent  à  elles  seules  produire 
des  maladies  aussi  diflerentes  que  la  pneumonie,  l'amygdalite,  la  fièvre 
typhoïde  ou  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  on  conçoit,  au  contraire, 
que  ces  diverses  influences  soient  capables  de  venir  en  aide  à  un  agent 
spécifique. 

Rien  d'instructif  à  cet  égard  comme  l'histoire  du  charbon.  Que  de 
causes  on  a  invoquées  pour  expliquer  cette  infection,  dont  la  pathogénie 
devint  si  claire,  le  jour  où  l'on  reconnut  son  origine  animée  et  où  il  fut 
établi  que  le  charbon  est  la  maladie  de  la  bactéridie  comme  la  gale  est  la 
maladie  de  l'acare.  Dès  lors,  plus  de  statistiques,  plus  de  pourcentages; 
dans  le  sang  et  les  organes  des  animaux  charbonneux,  on  rencontre  tou- 
jours le  microbe  spécifique.  La  maladie  est  déterminée;  nous  connaissons 
sa  loi  pathogénique  ou  plutôt  sa  cause  nécessaire. 

II  en  est  de  même  pour  la  tuberculose;  la  misère,  la  privation,  la 
fatigue,  les  excès,  constituent  des  causes  importantes,  mais  insuffisantes; 
pour  devenir  tuberculeux,  il  faut  un  facteur  indispensable  et  constant  : 
le  bacille  que  Koch  nous  a  fait  connaître.  Inutile  de  multiplier  les  exem- 
ples ;  on  ne  discute  plus  aujourd'hui  sur  les  causes  des  érysipèles  trauma- 
tiques,  des  septicémies  ou  des  pyohémies  post-opératoires  ;  on  ne  publie 
plus  de  statistiques  démontrant  que  tel  procédé  permet  d'éviter  ces  acci- 
dents. On  sait  qu'il  s'agit  toujours  d'infection  ;  qu'on  se  mette  à  l'abri  des 
germes,  et  jamais  on  n'observera  ces  diverses  complications. 

Puis,  par  une  généralisation  bien  naturelle,  on  est  arrivé  à  supposer 
que  toutes  les  maladies  infectieuses  relevaient  d'un  agent  animé.  Personne 
ne  met  le  fait  en  doute  pour  les  afi'ections  contagieuses  et  inoculables, 
comme  les  fièvres  éruptives  ou  la  syphilis.  Mais  on  discute  encore 
pour  certains  groupes  morbides  qui  semblent  avoir  quelques  caractères 
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i^iiiux,   le   rhunintisme  articulaire  nigu,  par  exemple,   et  siirLoiit  le 
docer. 

Si  le  micrube  eut  la  cau.sc  nécessaire  de  la  maladie  inTeclieiise,  il  n'eu 
tst  pas  toujours  la  cause  sulïisanle.  Autrement  dit,  un  microbe  pallio- 
|;èoe.  introduit  dans  ud  organisme,  ne  produit  pas  nécessairement  une 
iarcclion. 

Ad  début  des  études  bactériologiques,  les  problèmes  étiologiques 
inienl  semblé  acquérir  une  simplicité  étonnante  :  toute  la  question 
revenait  à  trouver  le  microbe,  à  l'isoler,  à  le  cultiver  et  à  reproduire  Ij 
maladie.  Maïs  il  ne  faut  pas  oublier  que  le  microbe  envahisseur  et  l'orgn- 
nisine  envahi  sont  deux  êtres  vivants,  c'est-à-dire  doues  tous  deux  d'un 
poDToir  réactionnel  et  variant  sans  cesse  suivant  l'influence  des  condi- 
li«u  externes. 

Four  ce  qui  est  du  microbe,  le  résultat  est  évident;  en  modifiant  l<i 
milieu  aiî  vé.gète  l'agent  pathogène,  on  mudilie  notablement  sa  virulence, 
c'est-à-dire  son  aptitude  à  croître  dans  l'organisme  vivant.  D'un  autre 
cèle,  une  foule  de  conditions  agissent  sur  l'organisme  envahi,  augmentent 
DU  diminuent  sa  résistance.  On  conçoit  dès  lors  de  combien  de  causes 
nljuvantes  il  faut  tenir  compte.  Les  anciens  ne  s'étaient  donc  pas  trompés 
eninvoquant  un  grand  nombre  de  conditions  étiologiques;  ce  qui  leur 
iniléchap|ié,  c^est  la  nécessité  d'un  agent  pathogêne  spécifique. 

Ce  qui  complique  encore  l'étude  des  problèmes  étiologiques  et  patho- 
génlques,  c'est  qu'on  ne  peut  établir  une  équation  parfaite  entre  les  agents 
jalhogènes  et  les  maladies  telles  que  la  pathologie  les  a  individualisées, 
n  est  démontré  aujourd'hui  que  des  altérations  anatomiques  et  des  mani- 
bbtions  cliniques,  en  apparence  identiques,  peuvent  être  sous  la  dépen- 
ifaoce  de  tnicrobes  différents;  réciproquement,  un  même  microbe, 
'uiranl  des  conditions  souvent  difficiles  a  détenoiner,  peut  engendrer  des 
"iiladies  anatomiquement  et  cliniquement  dissemblables. 

Cevi  nous  ramène  à  cette  loi  fondamentale,  formulée  par  M.  Bouchard  : 
c'est  l'organisme  et  non  le  microbe  qui  fait  la  maladie.  11  est  facile  de 
«meevoir  que  l'organisme  puisse  se  comporter  de  la  même  fa^on  vis-à-vis 
d'agents  difîérenls  :  c'est  un  fait  également  vrai  en  pathologie  et  en  physio- 
lope.  Qu'on  excite  un  nerf  moteur,  le  résultat  sera  identique  :  il  se  pro- 
doira  un  mouvement,  quel  que  soit  l'agent  employé,  physique,  chimique 
011  physiologique. 

If  en  est  de  même  en  pathologie;  la  suppuration,  la  gangrène,  l'endo- 
cardite ulcéreuse,  les  broncho-pneumonies,  les  angines  relèvent  de  mi- 
crobes fort  différents. 

ftéciproquement.  un  même  microbe  suscite  les  lésions  les  plus  variées. 
C'est  à  peine  s'il  est  besoin  de  rappeler  les  longues  discussions  qu'a 
soulevées  l'histoire  de  la  tuberculose.  Quelle  ressemblance  y  a-t-il,  en 
effrl,  entre  les  diverses  manifestations  de  celte  maladie?  Aussi,  sans  la 
présence  du  bacille  spécifique,  est-il  bien  difficile  d'affirmer  l'identité  do 
la  tuberculose  miliaire  aiguë,  de  la   pneumonie  caséeuse,  de  certaines 
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pleurésies,  du  lupus,  des  abcès  froids  ou  des  synovites  à  grains  riziformes. 
La  cause  est  toujours  la  même,  et  pourtant  les  manifestations  cliniques 
semblent  n^avoir  entre  elles  aucun  rapport. 

Les  résultats  sont  semblables  quand  on  envisage  le  pneumocoque,  le 
streptocoque,  le  staphylocoque,  le  bacille  du  côlon. 

La  médecine  clinique  nous  avait  déjà  fait  connaître  des  anomalies  ana- 
logues et  avait  su  réunir  des  manifestations  morbides  qui  paraissaient 
absolument  dissemblables.  La  variole  hémorrhagique,  par  exemple,  et, 
d'une  façon  plus  générale,  les  lièvres  éruptives  malignes,  offrent  une 
symptomatologie  et  une  évolution  bien  différentes  de  celles  que  présentent 
les  maladies  auxquelles  on  les  rattache.  Il  en  est  de  même  des  formes 
atténuées  et  particulièrement  de  Certaines  formes  frustes  de  la  scarlatine; 
leur  nature  n'est  souvent  reconnue  que  plus  tard,  soit  parce  qu'il  survient 
une  néphrite  et  qu'on  aperçoit  une  légère  desquamation  cutanée,  soit 
parce  que,  dans  l'entourage  du  malade,  on  voit  se  développer  une  scarla- 
tine typique. 

Ainsi  les  lois  qui  régissent  les  réactions  morbides  obscurcissent 
notablement  la  simplicité  apparente  des  lois  étiologiques.  II  faut  donc 
rechercher  soigneusement  quelles  sont  les  causes  qui  interviennent  pour 
imprimer  à  la  maladie  une  physionomie  aussi  variable.  On  devra  faire 
alors  la  part  équitable  de  ce  qui  appartient  au  microbe,  de  ce  qui  appar- 
tient à  l'organisme.  Augmentation,  diminution  ou  modification  de  la  viru- 
lence, voilà  la  formule  d'attente  qu'on  applique  au  premier;  puis  on  fait 
intervenir  d'autres  facteurs  :  le  rôle  du  nombre  des  microbes,  l'action 
adjuvante  ou  entravante  des  associations  bactériennes,  l'importance  de  la 
porte  d'entrée.  Pour  l'organisme,  on  a  invoqué  l'influence  de  l'àge,  des 
maladies  antérieures,  de  l'alimentation,  du  repos  ou  de  la  fatigue,  du 
surmenage  physique  ou  mental.  Expérimentalement  on  a  pu  reproduire 
certaines  de  ces  modalités  cliniques  en  plaçant  les  animaux  dans  des  con- 
ditions spéciales,  en  lésant  leurs  organes,  sectionnant  leurs  nerfs,  etc. 
Mais,  en  somme,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'une  série  de  pro- 
blèmes qui  ne  sont  pas  près  d'être  résolus  :  nous  connaissons  la  loi  étio- 
logique  nécessaire  des  infections  ;  nous  ne  faisons  qu'entrevoir  les  lois 
des  causes  adjuvantes. 

Ce  que  nous  disons  des  microbes,  peut  s'appliquer  aux  poisons;  le 
rapprochement  est  d'autant  plus  net  que  c'est  par  des  substances 
toxiques  qu'agissent  les  agents  infectieux. 

Prenons,  par  exemple,  l'alcool;  son  action  sur  l'organisme  se  tra- 
duit par  les  manifestations  les  plus  variées,  l'ivresse,  le  delirium 
tremens,  la  pachyméningite,  le  pseùdo-tabes,  la  cirrhose  hépatique,  etc. 
11  en  est  de  même  pour  les  autres  toxiques,  aussi  bien  pour  le  phosphore 
et  l'arsenic  que  pour  le  plomb  et  le  mercure.  Réciproquement,  il  existe 
des  pseudo-tabcs,  des  cirrhoses,  des  pachyméningiles  chez  des  individus 
nullement  entachés  d'alcoolisme.  Seulement,  en  matière  d  intoxication 
les  questions  sont  plus  simples  qu'en  matière  d'infection  :  les  p(^isons 
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rhimiqucs  onl  une  constitulion  fixe,  tandis  que  les  poisons  microbiens 
ont  une  cuQstitution  varinblc.  Aussi  n-t-on  pu  {tousser  plus  loin  l'analyse 
ïipérimentale  et  est-on  parvenu  à  fixer  quelques  lois  que  nous  étudierons 
plus  loin  sous  le  nom  de  lois  pkarmacologiques. 

Si  les  causes  des  maladies  sont  fort  nombreuses,  les  processus  patho- 
((éiiifjues,  c'est-à-dire  les  procédés  employés  par  les  agents  pathogènes 
pour  nuire  à  l'organisme,  sont  fort  restreints  et  peuvent  être  groupés 
sma  ([ualre  cheFs  [Bouchard)  :  troubles  primitiTs  de  la  nutrition;  dystro- 
pbies élémentaires  primitivesC);  infections;  réactions  nerveuses.  Comme 
k  âil  remarquer  CI.  fiernai-d,  il  en  est  de  même  en  chimie  :  bien  des 
i^nlt  transforment  l'amidon  en  glycose;  mais  le  procédé  mis  en  œuvre 
ni  toujours  le  même,  c'est  un  procédé  d'hydratation.  En  pathologie, 
bien  des  causes  détemiinenl  des  congestions  aiguës;  mais,  dans  tous 
In  cas,  le  mécanisme  est  identique,  il  s'agit  d'une  modification  vaso- 
molricc. 

n.  Lois  DES  RËACTTOKs  HOBBiDEs.  —  En  parlant  des  causes  pathogènes, 
niHis  aïons  montré  que  les  réactions  morbides  peuvent  être  semblables 
alors  que  les  agents  sont  différents.  difTérentes  alors  qu'ils  sont  sem- 
blables. Il  est  certain  que  ces  résultats,  fort  déconcertants  au  premier 
iliord,  ne  sont  pas  livrés  au  hasard;  ils  ont  leurs  lois  déterminées.  Mais  la 
tompkxité  très  grande  des  phénomènes  rend  fort  diflïcile  la  découverte 
df  as  lois.  Nous  ne  possédons  que  quelques  notions  générales  et  peu  pré- 
ràsur  la  pré^lisposition  et  la  résistance  à  la  maladie,  sur  les  causes  qui 
niDdili(!Dl  les  aspects  cliniques.  N'ayant  pu  déterminer  les  lois,  nous 
Minmcs  forcés  de  nous  en  tenir  à  des  rapports  numériques.  On  dit,  par 
eieniple,  que  telle  maladie  débute  par  des  frissons,  mais  que  parfois  elle 
^'installe  insidieueement  ;  on  note  soigneusement  les  symptômes  qui  sur- 
wmneot.  tout  en  reconnaissant  que,  dans  certains  cas,  ils  font  défaut. 
îrop  souvent  tout  semble  livré  au  hasard,  et  la  symptomaloiogie,  et  la 
nurrlie,  et  la  durée,  et  la  terminaison.  Parfois  cependant  on  a  obtenu 
in  résultats  numériques  qui  conduisent  à  des  semblants  de  lois.  On  a 
[lu déterminer  empiriquement  la  marche  de  certaines  maladies  cycliques, 
le  reloor  périodique  des  accès  intermittents.  Mais,  même  dans  ces  cas, 
irop  d'exceptions  viennent  tromper  toute  prévision  et  nous  rappeler  que 
nnus  ne  connaissons  rien  ou  presque  rien  des  lois  qui  régissent  l'évolution 
ili^  maladies,  qui  leur  impriment  une  physionomie  spéciale,  une  gravité 
""Une  bénignité  particulière.  Il  est  bien  certain  que  ces  lois  existent; 
!<' nifr  serait  nier  la  science  médicale  elle-même.  Mais  tant  qu'on  n'aura 
pu  kf  déterminer,  les  statistiques  seront  utiles  et  les  données  empiriques 
intéressanteti. 
1:3  tendance  naturelle  de  l'organisme  malade  à  recouvrer  la  sunté  se 

s,  à  Vntf' 


A^  INTRODUCTION  A  L'ÉTUDE  DE  LA  PATHOLOGIE  GÉNÉRALE. 

* 

traduit  en  pathologie  par  deux  lois  importantes  :  la  loi  des  compensa- 
tions et  la  loi  des  suppléances. 

La  loi  des  compensations  peut  s'exprimer  ainsi  :  quand  un  organe 
est  partiellement  détruit,  la  partie  subsistante  tend  à  maintenir  l'équi- 
libre en  exécutant  un  surcroit  de  travail. 

Ce  fait  est  manifeste  pour  les  organes  pairs,  qui,  au  point  de  vue  philo- 
sophique, ne  constituent  qu'un  organe.  Enlevez  un  rein  sur  un  animal 
vivant,  l'autre  rein  ne  tardera  pas  à  rétablir  le  taux  normal  de  l'uropoièse. 
Il  y  aura  exagération  de  sa  fonction,  et  consécutivement  hypertrophie  de 
la  glande.  De  même  que  la  fonction  fait  l'organe,  c'est  l'intensité  de  la 
fonction  qui  règle  le  développement  de  cet  organe. 

La  loi  des  suppléances  s'applique  aux  organes  aptes  à  se  remplacer. 
L'exemple  le  meilleur  nous  est  fourni  par  l'étude  du  foie  et  du  rein. 
Quand  le  foie  devient  incapable  d'exercer  son  rôle  protecteur  et  de  détruire 
les  poisons  qui  se  forment  dans  l'organisme,  les  reins  viennent  à  son 
secours  et  éliminent  l'excès  de  matière  toxique  que  le  foie  a  laissé  passer; 
un  équilibre  plus  ou  moins  parfait  se  rétablit  ainsi  sur  une  nouvelle  base; 
mais  le  rein  se  fatigue  à  ce  surcroît  de  travail  et  finit  par  s'altérer  à  son 
tour;  il  ne  peut  supporter  indéfiniment  le  passage  de  substances  qu'il  ne 
doit  pas  éliminer  dans  les  conditions  normales,  et  le  trouble  fonctionnel 
finit  par  créer  la  lésion.  Ainsi,  de  même  qu'il  existe,  à  l'état  normal,  une 
loi  des  synergies  fonctionnelles,  de  même  il  existe,  en  pathologie,  une  loi 
des  synergies  ou  plutôt  des  sympathies  morbides.  Nous  étudierons  cette 
loi  à  propos  des  processus  pathogéniques  de  deuxiètne  ordre;  c'est 
elle  qui  définit  le  mécanisme  par  lequel  les  lésions  ou  les  troubles  d'un 
organe  retentissent  sur  <l'autre^  organes,  souvent  éloignés  :  tels  sont  les 
troubles  cardiaques  dans  les  affections  du  foie  ou  du  rein,  les  altérations 
pulmonaires  dans  les  affections  cardiaques,  etc. 

Lois  pharmacologiques  et  lois  thérapeutiques.  —  Dans  un  article 
extrêmement  remarquable,  Schutzenberger  et  Ilecht  (*)  établissent  très 
justement  une  différence  importante  entre  les  lois  pharmacologiques 
ou  pharmacodynamiques  et  les  lois  thérapeutiques. 

Les  lois  pharmacologiques  déterminent  l'action  des  corps  sur  l'or- 
ganisme normal  ^  elles  se  déduisent  de  recherches  expérimentales  sur 
les  animaux  et  même  sur  l'homme  et  peuvent  prétendre  à  une  grande 
précision. 

Une  substance  toxique  ou  pharmaceutique  (^apfjiaxov,  poison)  doit  être 
étudiée  au  double  point  de  vue  de  ses  effets  et  de  sa  dose  mortelle. 

On  établit  des  lois  pharmacologiques  quand  on  détermine  l'action 
convulsivante  de  la  strychnine  ou  le  pouvoir  mydriatiqué  de  l'atropine, 
quand  on  découvre  les  doses  efficientes  et  les  doses  mortelles  des  médi- 
caments et  des  poisons.  On  avait  cru  à  un  moment  que,  pour  tuer  une 

(')  Schutzenberger  et  Hecat,  Lois  en  pathologie,  Dict.  encyclopéd.  des  $cience$  médicaltt. 
2«  8.,  t  m,  p.  50.  Paris,  1870. 
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nàneiioiti'  d'animal,  1  kilogniiiime  pnr  exuiii|>le,  il  riillait  une  dosé  absn- 
iUDMnl  cnnslante.  Cette  dose  a  été  désignée  pnv  M.  Boiichtinl  sous  le  nom 
A'fqumlent  toxique.  Les'  recherches  de  cet  auteur  ont  montré  cpi'on 
poonit  aller  très  loin  dans  h  détermination  de  ces  équivalents;  mais 
elles  nul  fait  voir  aussi  qu'il  ne  fallait  pas  s'attendre  à  une  précision 
malhcuntique.  Si  1  milligramme  tue  un  anima)  de  1  kilngramnie,  il  ne 
Tiulpas  2  mi11i|;rarames  pour  tuer  un  animal  de  2  kilogrammes.  La  loi 
es[  plus  complexe,  car  les  tissus  et  les  oi-^'anes  ne  se  développent  pas 
pareiUementtCequi  devrait  avoir  lieu  pour  que  la  toxicité  restât  invariable. 
Kême  en  opérant  sur  des  auiiuiuix  de  laille  semblable  on  ne  peut 
niTiTer  k  des  résultats  absolument  fixes.  11  faut  tenir  compte  de  la  suscep- 
tihilité  individuelle  des  sujcis,  qui  ne  i-cpréseatc  pas  une  propriété  vague 
uu  capricieuse  :  c'est  la  résultante  des  particularités  innées  on  des  modi- 
IbtJoiis  imposées  par  les  maladies  ou  les  troubles  antérieurs.  Les  doses 
nmriclles  et  les  elTets  des  poisons  doivent  donc  osciller  dans  des  limites 
iuipoisililcs  à  préciser. 

ifs  lois  thérapculiques  ne  découlent  pas  des  lois  phnrmacologiques; 
rili'K  nnt  pour  base  la  jialbogénie  :  c'est  ce  qui  ressort  des  travaux  de 
H.Bmichard.  Avant  cet  auteur,  on  avait  cherché  à  tirer  des  règles  de 
traitement,  en  s'appuyant  sur  des  doctrines  incomplètes  ou  erronées. 
'Wprler  de  l'empirisme,  qui  n'est  qu'une  œuvre  de  hasard,  on  peut, 
im?H.  Bouchard,  admettre  la  division  suivante  :1a  thérapeutique  phyxio- 
iogiifue,  qui,  sans  s'occuper  du  processus,  s'attache  à  contrarier  l'évo- 
luIioD  morbide:  la  Ifièrapeutique  gymptomaliqtic,  qui  essaye  de  com- 
hltre  les  symptémes  gênants,  les  troubles  fonctionnels,  les  accidents 
immédiats;  la  thérapeutique  naturiste,  qui  voit  l'elîort  de  la  nature  cl 
n'id'autre  but  que  de  lui  venir  en  aide  ;  elle  ne  s'inquiète  pas  du  pro- 
ctinis;  cor.  si  elle  le  faisait,  elle  aboutirait  à  la  thérapeutique  patho- 
^Mtpte,  Celle-ci  s'atluquc  à  la  cause  et  aux  conditions  secondaires  qui 
wntderenueâ  causes  d'accidents  successifs.  Dans  le  premier  cas.  la  thé- 
npeotîi^e  est  èliologique  ;  elle  fournit  les  antidotes,  les  vermifuges,  les 
inliwptiques.  Mais,  le  plus  souvent,  on  ne  peut  remonter  à  la  cause  ou 
bien  on  n'a  aucun  intérêt  A  en  tenir  compte,  soit  que  cette  cause  soit 
imibquable  par  nos  procédés  actuels,  soit  qu'elle  n'ait  eu  qu'une  action 
joïSï^ère;  dès  lors,  il  faut  agir  sur  le  mécanisme  mis  en  icuvre,  sur  le 
jwoceisus  pathogénique. 

Celte  métliode,  seule  rationnelle,  a  l'avantage  d'être  fort  simple, 
[iiii«qiie  M.  Bouchard  a  montré  qu'il  n'y  a  que  quatre  procédés  de  devenir 
nulitdc  :  les  dystrophies  autonomes,  (es  troubles  primitifs  de  la  nutri- 
liun,  les  infections,  les  réactions  nerveuses. 

S'il  s'agît  de  dystrophies  autonomes,  liées,  par  exemple,  à  l'intoxication. 
on  peut  essuyer  de  débarrasser  les  cellules  imprégnées  de  poison,  soit  en 
ilitnulant  leur  nutrition,  soit  en  les  faisant  traverser  par  des  agents  chi- 
miques capables  de  dissoudre  les  substances  nocives  :  c'est  ain.si  qu'a- 
osacnt  les  iodures  alcalins  dans  le  saturnisme.  Lorsque  la  maladie  est 
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liée  à  un  trouble  primitif  de  la  nutrition,  on  devra  ramener  au  type 
normal  les  échanges  nutritifs  qui  sont  accélérés,  ralentis  ou  pervertis.  Si 
c'est  à  une  infection  qu'on  a  affaire,  il  faudra  combattre  l'agent  patho- 
gène, neutraliser  ses  toxines  ou  modifier  le  milieu  dans  lequel  il  s'est 
implanté.  Enfin  les  réactions  nerveuses  conduisent  parfois  à  supprimer 
les  relations  entre  les  jcentres  réflexes  et  la  périphérie,  à  calmer  les  cen- 
tres au  moyen  de  l'opium  et  des  bromures,  à  les  épuiser  au  moyen  de 
la  révulsion  et  de  la  vésication. 

Voilà  tracées  dans  leurs  grandes  iigtfies,  les  lois  thérapeutiques  telles 
qu'on  peut  les  envisager  depuis  les  travaux  de  M.  Bouchard.  Malheureu- 
sement, s'il  est  facile  de  poser  les  indications  générales,  bien  souvent  il 
est  impossible  de  les  remplir,  et  le  médecin  doit  se  contenter  du  trai- 
tement symptomatique,  parfois  même  de  l'empirisme.  Il  doit  encore 
avoir  recours  à  la  statistique,  dont  les  données  sont  indispensables  pour 
le  fixer  sur  la  valeuf  des  traitements  ;  il  obtiendra  ainsi  des  résultats  d'at- 
tente qu'il  abandonnera  à  mesure  que  les  progrès  de  la  pathogénie  aug- 
menteront le  nombre  des  lois  thérapeutiques. 
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Les  termes  médicaux.  —  A  mesure  qu'une  science  progresse,  les 
termes  qu'elle  emploie  se  modifient;  les  dénominations  anciennes,  qui  ne 
traduisent  que  des  notions  incomplètes  et  erronées  ou  qui  sont  basées  sur 
des  apparences  grossières,  disparaissent  peu  à  peu.  C'est  ce  qui  a  eu  lieu 
en  physique,  en  histoire  naturelle  et  surtout  en  chimie.  Il  est  vrai  qu'on 
arrive  ainsi  à  créer  des  mots  d'une  longueur  parfois  désespérante.  Aussi, 
dans  quelques  cas,  a-t-on  substitué  au  terme  scientifique,  imposé  par  la 
nomenclature,  une  expression  plus  facile  à  retenir  par  le  public  :  c'est 
ainsi  qu'on  dit  antipyrine  au  lieu  de  diméthylphénylpyrazolone,  antither- 
mine  au  lieu  de  phiHiyIhydrazine  lévuhnique,  sulfonal  au  lieu  de  diéthyl- 
sulfonediméthylméthane,  lorétine  au  lieu  de  acide  métaiodoortho-oxyqui* 
nolianasullonique,  etc. 
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Plusieurs  fois,  en  médecine,  on  a  essayé  de  remplacer  les  dénominations 
anciennes  par  des  dénominations  nouvelles,  établies  d'après  des  règles 
fixes.  Toutes  les  tentatives  de  ce  genre  ont  échoué.  II  faut  «ivouer  qu'elles 
n'étaient  guère  encourageantes  :  les  mots  bizarres,  créés  par  Piorry, 
Alibert  ou  Spring,  mettaient  à  une  dure  épreuve  les  mémoires  les  plus 
robustes.  On  a  donc  continué  à  employer  les  dénominations  anciennes, 
parfois  en  les  détournant  de  leur  sens  primitif  et  bien  que  plusieurs  eussent 
été  formées  contrairement  aux  lois  de  Tétymologie  (').  Il  en  résulte  qu'au- 
cune règle  scientifique  n'a  présidé  à  la  formation  des  expressions  médi- 
cales, à  la  nomenclature  des  troubles,  des  lésions,  des  afléctions  ou  des 
maladies. 

Les  maladies  ont  été  dénommées  d'après  un  symptôme  prédominant, 
une  lésion  anatomique,  ou  une  idée  théorique  parfois  erronée  ;  ailleurs  on 
leur  a  imposé  le  nom  de  l'auteur  qui  les  avait  décrites,  ou  bien  on  a  con- 
servé un  mot  qui  a  été  transmis  par  la  tradition  et  dont  l'étymologie 
exacte  n'est  pas  toujours  connue  ;  souvent  une  même  maladie  s'est  trou- 
vée désignée  sous  plusieurs  étiquettes  différentes. 

Les  dénominations  tirées  de  la  symptomatologie  ont  au  moins  l'avantage 
de  ne  pas  consacrer  une  hypothèse  fausse.  11  n'y  a  donc  aucun  inconvé- 
nient à  dire  fièvre  typhoïde  ou  goitre  exophtalmique,  et  ces  expressions 
semblent  meilleures  que  celle  de  dothiénentérie  qui  accorde  trop  d'impor- 
tance aux  lésions  intestinales,  et  celle  de  maladie  de  Basedow  ou  de 
Graves  qui  ne  fait  que  continuer  une  discussion  historique.  Pour  les 
mêmes  raisons,  on  peut  conserver  les  mots  de  chlorose,  d'anémie  per- 
nicieuse, d'ictère  grave.  L'expression  de  tumeur  blanche  est  moins 
heureuse;  appliquée  autrefois  aux  adénites  des  scrofuleux,  elle  désigne 
aujourd'hui  les  arthrites  tuberculeuses;  elle  rappelle  simplement  la  tumé- 
Eiction  de  la  jointure  et  l'absence  de  phénomènes  inflammatoires  et,  si  on 
la  prenait  à  la  lettre,  elle  consacrerait  une  erreur  en  taisant  considérer 
comme  une  tumeur  une  simple  manifestation  bacillaire.  C'est  encore 
d'après  une  apparence  extérieure  qu'on  a  créé  le  mot  charbon  ;  et  dans  le 
jn^upe  des  maladies  charbonneuses,  on  fait  rentrer  l'œdème  malin,  les 
infections  pulmonaires  ou  intestinales,  c'est-à-dire  des  types  cliniques 
dans  lesquels  on  ne  retrouve  plus  la  lésion  qui  a  donné  son  nom  au 
;;pnre  morbide.  Anthrax  a  la  même  signification  étymologique  que 
charbon;  il  n'a  qu'une  seule  supériorité,  c'est  qu'il  provient  du  grec.  En 
France,  il  désigne  une  affection  analogue  au  furoncle;  en  Angleterre,  il 
:^'applique  au  charbon;  il  en  résulte  des  erreurs  que  les  traducteurs  n'ont 
pas  toujours  su  éviter.  On  n'a  pas  été  très  heureux  non  plus  en  conser- 
unl  Tcxpression  de  charbon  symptomatiqiie,  qui  ne  signifie  pas  ^^rand'- 
rhose  et  qui  ne  rappelle  que  les  confusions  d'autrefois  entre  le  charbon 
bactérien  et  le  charbon  bactéridien.  Nous  avons  été  nous-mêmc  victime 

'*r  On  IrouTera  un  cxik>sc  remarquable  de  cette  question  dans  l'article  :  Étymologic^  que 
V.  LiALVMLLT  a  rédigé  |Hiur  le  Dict.  eticyclop.  de»  sciences  méd.^  1*^*  série,  t.  XWYl,  p.  355. 
fn.  1888. 
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de  ce  mot  .  un  auteur  allemand,  qui  voulut  bien  citer  nos  recherches 
sur  le  charbon  symptomatique,  pensa  qu'il  s'agissait  du  charbon  bactéri- 
dien,  et  ne  comprit  pas  comment  nous  pussions  soutenir  que  le  lapin 
n'était  pas  sensible  à  ce  virus  et  que  la  bactéridie  était  un  microbe  anaéro- 
bie.  Les  Allemands  possèdent,  en  effet,  deux  mots  distincts  pour  ces  deux 
infections  :  Rauschbrand  et  Milzbrand;  ce  dernier,  qui  signifie  gan- 
grène de  la  rate,  s'applique  au  charbon  bactéridien  ;  il  faut  avouer  qu'il 
est  aussi  mauvais  que  notre  ancienne  expression  de  sang  de  rate. 

Les  progrès  de  l'anatomie  ont  conduit  à  désigner  les  maladies  par  la 
lésion  principale  que  l'autopsie  fait  découvrir.  Il  en  résulte  qu'une  même 
entité  morbide  a  pu  recevoir  plusieifrs  noms  difTérents,  et  a  été  dénom- 
mée soit  d'après  l'auteur  qui  Ta  individualisée,  soit  d'après  un  symptôme 
ou  une  lésion,  soit  d'après  l'étiologic  ou  la  pathogénie  :  c'est  ainsi  qu'on 
dit  fièvre  typhoïde,  fièvre  continue,  typhus  abdominal,  dothiénentérie; 
—  ictère  grave,  ictère  infectieuse,  atrophie  jaune  aiguë  du  foie;  — 
paralysie  générale,  périencéphalite  diffuse;  —  atrophie  musculaire 
progressive,  poliomyélite  antérieure,  maladie  d'Aran-Duchenne,  etc. 
Parfois  la  maladie  n'a  été  caractérisée  que  par  une  lésion  anatomique 
grossière  :  ainsi  le  terme  de  cirrhose,  créé  par  Laënnec,  n'avait  d'autre 
but  que  de  rappeler  la  couleur  jaune  roux  (xi^^oç,  roux)  que  présente  le 
foie  sclérosé.  Le  mot  a  fait  fortune  et,  détourné  de  son  sens  primitif,  il 
est  devenu  synonyme  de  sclérose  (aaXi^pcoaiç,  de  ainXr^pàç,  dur)  :  on  dit 
couranunent  aujourd'hui  cirrhose  du  rein,  de  la  rate,  du  poumon. 

Certaines  maladies  sont  désignées  d'après  le  pays  où  elles  régnent,  ou 
du  moins  où  elles  ont  été  observées  pour  la  première  fois.  Ce  sont  sur- 
tout les  noms  exotiques  qui  ont  été  adoptés  :  diarrhée  de  Cockinchine, 
pied  de  Madura,  fièvre  du  Texas.  Parfois  une  même  lésion  a  reçu  plu- 
sieurs noms  géographiques  :  boutons  du  Nil,  d'Alep,  de  Biskra.  Enfin 
c'est  dans  le  même  ordre  d'idées  que  la  syphilis  a  été  si  souvent  dési- 
gnée en  France  sous  le  nom  de  mal  de  Naples,  en  Italie  sous  le  nom  de 
mal  français. 

Donner  le  nom  d'un  homme  à  une  maladie,  c'est  payer  un  juste  hommage 
à  celui  qui,  le  premier,  l'a  décrite  :  il  semble  équitable  de  dire  maladie 
de  Hodgkin,  de  Corrigan,  de  Bright,  de  Litlle,  à'Aran-Duchenne,  de 
Graves,  de  Bascdow,  de  Weil.  Aujourd'hui  on  a  une  grande  tendance  à 
généraliser  cette  façon  de  parler,  qui  serait  peut-être  acceptable  si  les 
recherches  historiques  ne  faisaient  constamment  remonter  la  priorité  des 
découvertes  à  des  médecins  de  plus  en  plus  anciens.  C'est  ainsi  que  le 
goitre  exophtalmique  a  été  successivement  désigné  sous  les  noms  de 
Graves,  Basedow,  Parry,  et,  d'après  M.  Tapret,  devrait  être  appelé  ma- 
ladie de  Marsh  ;  l'insuffisance  aortique  avait  été  découverte  par  Vieussens 
longtemps  avant  Corrigan,  et  tout  le  monde  sait  que  l'épilepsie  jackso- 
nienne  avait  été  admirablement  décrite  par  Bravais  dos  1827.  Parfois  on  a 
proposé  d'adopter  le  nom  d'un  auteur  qui  n'a  guère  ajouté  à  l'étude  de  la 
maladie;  il  e..t  bien  certain,  par  exemple,  que  la  maladie  de  Weil  était 
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parfaitement  connue  avant  la  description  de  ce  médecin.  Mais,  aujourd'hui, 
on  abuse  tellement  des  noms  propres,  surtout  en  pathologie  nerveuse,' 
qu'on  les  impose  même  à  des  symptômes,  le  signe  de  Romberg,  de 
WesîphaU^  à'Argyll  RoberUon. 

Enfin  on  conserve  souvent  des  noms  anciens  ou  populaires,  bien  qu'ils 
consacrent  des  erreurs.  Il  n'y  a  pas  bien  longtemps,  on  parlait  de  lait 
répandu  et  de  fièvre  de  laiU  et  on  dit  encore  goutte  remontée.  Personne 
aujourd'hui  ne  suppose  que  Yhypochondrie  ait  son  point  de  départ  dans 
un  organe  situé  sous  les  côtes  et  que  Vhystérie  soit  due  à  des  troubles 
utérins;  néanmoins  ces  deux  mots  ont  été  maintenus  et  l'on  dit  hystérie 
mâUf  ce  qui,  au  point  de  vue  étymologique,  constitue  évidemment  un 
Don-sens.  Que  penser  encore  des  dénominations  de  paralysie  agitante 
et  de  paralysie  générale,  appliquées  à  des  maladies  qui  ne  comptent 
pas  la  paralysie  parmi  leurs  symptômes?  On  continue  à  dire  abcès  par 
congestion^  expression  qui  a  toujours  été  mauvaise  et  qui  n'a  plus  de 
sens  aujourd'hui  qu'on  connaît  la  nature  tuberculeuse  des  lésions. 

Le  langage  médical  possède  des  noms  auxquels  leur  étymologie  latine 
iiu  grecque  donne  un  aspect  scientifique  :  furoncle  vient  de  furunculus, 
folear;  il  faut  avouer  qu'on  ne  sait  pas  trop  pourquoi.  Pica  est  un  mot 
btio  qui  veut  dire  pie;  cet  oiseau  avait  la  réputation  imméritée,  parait-il, 
de  manger  des  substances  indigestes.  Choléra  vient  du  grec  xoXépa,  qui 
signifie  gouttière;  c'est  une  allusion  à  l'écoulement  des  déjections  alvines. 
Cancer f  chancre^  carcinome  ont  la  même  origine  :  cancer  en  latin, 
tipunoç  en  grec  servaient  à  désigner  le  crabe.  Gangrène  a  un  sens  ana- 
logue; il  vient  de  Y^nP*^'*  ^^^^  l'origine  est  Ypauç,  écrevisse  de  mer. 
Que  penser  des  mots  aphte,  qui  signifie  simplement  inflammation  (of  Oa,  de 
ferstv,  enflammer),  asthme,  qui  veut  dire  respiration  (q[a6{jia),  amnios,  qui 
désigne  l'agneau  et  fait  allusion  à  la  consistance  molle  des  membranes? 
Pour  ne  pas  allonger  cette  liste,  nous  ne  citerons  plus  qu'un  exemple  :  c'est 
le  root  syphilis,  créé  par  Fracastor  et  qu'on  fait  provenir  de  oùv,  avec, 
et  ftAetv,  aimer,  oudeoOç,  porc,  et  ^iXstv,  aimer,  ou  même  deoi^Xoç,  haïs* 
sable,  ce  qui  conduirait  à  adopter  l'orthographe  c  siphilis  »  (Bosquillon). 
Voila  donc  une  série  de  mots  qui  dérivent  d'analogies  grossières  et 
erronées.  Ces  termes  n*ont  pas  plus  de  valeur  que  les  expressions  popu- 
bires  que  M.  Brissaud  (*)  a  essayé  de  réhabiliter  et  qu'il  a  étudiées  avec 
autant  d'esprit  que  d'érudition.  De  fait,  on  est  souvent  plus  près  de  la 
vérité  quand  on  dit  qu'un  enfant  est  noué  que  lorsqu'on  le  déclare  rachi- 
tique. 

Un  même  mot  peut  avoir  les  sens  les  plus  divers  :  épilepsie  (du  verbe 
i^>J^l6ivety,  saisir,  parce  que  les  accidents  surviennent  tout  d'un  coup), 
s'applique  à  une  névrose;  épilepsie  jacksonienne  indique  des  convul- 
lions  symptomatiques  d'une  lésion  cérébrale;  épilepsie  spinale  désigne 


(*)  BftBiâiiD,  Hifloire  des  expressions  populaires  relatives  à  l'anatoiniet  à  la  phvsiniogii'  et  à  la 
"   •       Paris,  iSOÎ. 
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une  trémulation  spéciale  qui  n'a  rien  à  voir  avec  Tépilepsie  vraie.  Rien  ne 
prête  plus  à  confusion  que  le  mot  rhumatisme  (^eStJia,  fluxion),  employé 
tantôt  pour  désigner  une  maladie  aiguë,  tantôt  pour  une  affection  chro- 
nique de  tout  autre  nature,  tantôt  enfin  comme  sponyme  d'affection 
a  frigore.  Nous  pourrions  citer  encore  les  mots  apoplexiCf  ataxie^ 
tabesy  qui  tous  sont  usités  dans  les  sens  les  plus  variables. 

Ce  qui  achève  de  mettre  le  trouble,  c'est  que  les  mots  affection,  maladie, 
lésion,  passent  souvent  pour  synonymes.  On  dit  maladie  mitrale^  pour 
désigner  une  double  lésion  mitrale,  maladie  de  Corrigan^  pour  l'insuf- 
fisance aortique,  etc.  Enfin  on  associe  parfois  d'une  façon  bizarre  les 
notions  étiologiques  et  symptomatiques  :  de  là  les  termes  A' hystérie  toxique^ 
hystérie  mâte^  l'expression  de  pneumonie  infectieuse^  comme  si  toute 
pneumonie  ne  relevait  pas  d'un  agent  infectieux. 

11  est  vraiment  difficile  de  rcver  une  nomenclature  plus  confuse,  plus 
arbitraire,  plus  contradictoire.  On  a  essayé  pourtant  de  déterminer  exacte- 
ment la  valeur  de  certains  termes.  Ainsi  le  mot  phthisie  (90(01^,  consomp- 
tion) s'est  appliqué  à  un  moment  à  toutes  les  affections  consomptives  : 
c'est  son  sens  étymologique  et  c'est  ainsi  qu'il  a  été  employé  par  Bayle  et 
même  par  Trousseau  et  Belloc;  la  phthisie  laryngée  de  ces  derniers  auteurs 
comprenait  la  tuberculose  du  larynx,  le  cancer  et  la  syphilis  ;  aujourd'hui 
phthisie  ou  phtisie  est  devenu  synonyme  de  tuberculose,  bien  qu'on  dise 
encore  phtisie  syphilitique  en  parlant  de  la  syphilis  du  poumon.  D'autres 
mots,  encore  plus  vagues,  tendent  à  disparaître  :  le  mot  dartre^  dont  on 
a  fait  autrefois  un  si  grand  abus,  a  cédé  devant  l'eczéma,  le  lichen,  le 
pityriasis.  Par  contre,  on  a  étendu  outre  mesure  certaines  expressions  : 
érythème  (èpuOtjfJux)  veut  dire  rougeur  :  les  dermatologistes  modernes, 
non  contents  d'avoir  créé  l'érythème  ortie,  nous  parlent  d'érythème 
polymorphe  et  d'érythème  huileux;  ce  sont  là  encore  des  expressions  insou- 
tenables, au  point  de  vue  grammatical. 

Il  existe  pourtant  quelques  règles  de  nomenclature,  qui  ont  été  assez 
bien  suivies.  On  a  adopté  des  suffixes  ou  des  radicaux  attributifs  pour 
donner  au  substantif  désignant  une  partie  normale  de  l'organisme  un 
sens  pathologique  précis.  Le  suffixe  rrs  indique  une  inflammation  :  on  dit 
endocardite,  péricardite,  péritonite,  méningite,  entérite,  néphrite,  hé- 
patite, etc.;  mais  le  mot  pleuriie  est  moins  employé  que  pleurésie; 
pulmonitex{di\i\x  détrôner pnetimonte. 

Le  suffixe  obie  indique  une  tumeur  néoplasique  :  carcinome,  épithé- 
liome,  endothéliome,  sarcome,  fibrome,  myome.  Cèle  (xyjXiq,  tumeur) 
désigne  surtout  les  tumeurs  produites  par  la  hernie  des  organes  :  entéro- 
cèle,  épiplocèle,  méningocèle,  pneumocèle;  mais  parfois  il  signifie  sim- 
plement tuméfaction  :  sarcocèle,  hydrocèle. 

Parmi  les  autres  radicaux  attributifs  devenus  suffixes  nous  signalerons 
ALGIE  (àX^oc,  douleur)  et  odtnie  (iouvïj,  douleur),  qui  servent  à  désigner 
les  phénomènes  douloureux  :  céphalalgie,  névralgie,  odontalgie,  myal- 
gie,pleurodyniey  etc.,  et  le  suffixe  oïDE(e?8c;,  ressemblance),  qui  indique 
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\ei  ressemblances  et  se  trouve  accolé  aussi  bien  aux  mots  latins  (ju'aux 
mois  grecs  :  cancroïde,  encëjikaloïde,  adénoïde,  ovoïde,  etc.;  fièvre 
typhoïde  sigiiiBe  tiévre  ressemblant  au  typlius,  uiaîs  ou  dit  typhiques 
hiea  plus  souvent  que  typhoïdiques,  ce  qui  établit  encore  une  confusion 
rr^retbLle. 

D'autres  fois  c'est  un  préfixe  qui,  placé  devant  un  nom  d'orf^ane  ou  un 
lertue  physiologique,  sert  à  en  modifier  le  sens.  On  emploie  uïs  (î«;.  pré- 
liie  indiquant  l'idée  de  privation,  de  mal)  pour  indiquer  ladiOïeulté  d'une 
fiiDctiait  :  c'est  ainsi  qu'on  a  les  mots  dyspkaij'ie,  dyspepsie,  dynpnée, 
ilptocie,dysurie,dy8enterie,dyscrasie.Le  contraire  de  i)ts  est  le  pi-éRse 
n  |ile  l'adverbe  eÎj,  bien);  il  est  plus  rarement  employé,  quoiqu'on  dise 
fwore  eupepsie,  eupnée,  eucrasie.  Enfin,  on  se  sertdea  privatifs  a  et  ara 
ir\m\,  des  mots  indiquant  un  état  fonctionnel  ;  on  spécifie  ainsi  une  sup- 
prFMJon  de  fonction  :  anestkésie.  analgésie,  aphasie,  anachlorhydrie. 
U  préfixe  PARA  (à  cùté.  de  côté,  dérangement  de  fonctions),  est  juste- 
niHil  uiuployé  dans  les  mots  parasite  (itapà,  à  côté  ;  sito;,  aliment)  pares- 
Ikhit,  paraphasie;  il  est  moins  exact  dans  paracejilèse  et  se  trouve 
wiii|ilèlement  détourné  de  son  sens  dans  le  mot  paraplt'gie,  qui  di^igne 
irbilniircment  les  paralysies  localisées  aux  membres  inférieurs. 

Pour  ne  pas  multiplier  les  exemples,  nous  ne  signalerons  plus  que  deux 
linx  d'expressions  fort  employées  aujourd'hui.  Le  préfixe  fseudo  (tjiîuî^;, 
Taui)  X  place  avant  le  nom  d'une  maladie  et  sert  à  indiquer  qu'il  s'agit 
d'uD  syndrome  spécial  différant  de  la  maladie  qu'il  simule  :  on  dit  ainsi 
pieudo-labes,  picudo-sclérose  en  plaques,  pseudo-tuberculose.  C'est 
itéËnir  un  étal  morbide  par  une  négative,  c'est-à-dtre  donner  une  défini- 
lion  contraire  aux  ri'ifles  de  la  logique;  sans  compter,  comme  le  fait 
reinarquer  M.  Potaîn,  qu'il  n'y  pas  de  fausses  maladies  :  il  n'y  a  que  de 
Ihu^ks  dénominations. 

ÏB&a  quelques  auteurs  emploient  beaucoup  le  terme  pathie  romme 
tulDiË  à  la  suite  d'un  nom  d'organe  ;  le  mot  ainsi  créé  indique  une  alVcc- 
Itonilui^el  organe,  sans  préjuger  de  la  nature  de  la  maladie.  Cette  manière 
tie  fiiire  nous  semble  parfaitement  rationnelle;  les  mots  cardiopathie, 
^^îopathie,  encépkalopathie,  pneumopalhie,  etc.,  ont  le  double  avai]- 
^'^  d'être  bien  construits  et  fort  suggestifs;  cardiopathie  est  plus  simple 
'|u'affeclion  cardiaque  et  plus  juste  que  maladie  du  cœur.  Il  serait  facile 
<1b  généraliser  cette  nomenclature  ;  en  désignant  ainsi  toutes  les  affec- 
(loos,  on  spécifierait  nettement  l'organe  atteint;  ce  seraient  des  termes 
^ériques,  dont  i'usage  ferait  cesser  la  confusion  constante  qu'on  établit 
et  qu'en  maintient  entre  l'affection  et  lu  maladie. 

Quant  aux  maladies,  il  serait  plus  difficile  de  modifier  leui-s  dénomina- 
tions. L'usage  a  prévalu  de  leur  appliquer  les  tennes  transmis  par  la 
IradilîoD,  alors  même  que  ces  termes  sont  insunisants  ou  erronés.  Il  est 
dangereux  de  lutter  contre  la  routine  et  les  tentatives  qu'on  a  faites, 
n'ayant  pas  réussi,  nous  ne  nous  hasarderons  pas  à  en  proposer  une 
nouvelle. 
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Les  règles  de  la  nosographie.  —  La  nosographie  a  pour  but  de  distri- 
buer méthodiquement  les  maladies  par  classes,  ordres,  genres  et  espèces. 
Elle  complète  les  données  de  la  nosologie  qui  s^occupe  d'individualiser  les 
maladies,  de  les  définir  et  de  les  dénommer. 

Les  premiers  médecins,  réduits  aux  seules  données  de  l'obserTation,  ne 
connaissant  les  maladies  que  par  les  phénomènes  cliniques  qui  les  révè- 
lent, ont  été  souvent  conduits  à  considérer  de  simples  symptômes  comme 
de  vraies  entités  morbides.  Plus  tard  on  a  pu  grouper  certaines  manifes- 
tations qui  se  reproduisaient  simultanément  dans  un  grand  nombre  de 
circonstances.  La  réunion  naturelle  d'un  groupe  de  symptômes  est  désignée 
sous  le  nom  de  syndrome  (auv8po[i.Y),  concours).  Le  syndrome  est  un  grour 
pement  important,  qu'on  ne  doit  pas  confondre  avec  la  maladie;  l'ictère, 
l'angine  de  poitrine,  l'anémie,  la  paraplégie,  voilà  des  syndromes;  quand 
on  les  a  reconnus,  il  faut  remontera  la  maladie  causale. 

Les  symptômes  représentent  la  révélation  clinique  de  troubles  fonc- 
tionnels ou  de  lésions  anatomiques.  L'étymologie  du  mot  (ràv,  avec  ;  inr^siv, 
arriver,  survenir)  implique  l'idée  du  rapport  de  causalité  et  de  coïncidence 
qui  existe  entre  les  maladies  et  les  troubles  qu'elles  déterminent ('). 

Les  symptômes  subjectifs  ne  sont  perçus  que  par  le  malade  ;  telles  sont 
surtout  les  sensations  douloureuses;  les  symptômes  objectifs  sont  ceux 
que  le  médecin  peut  constater,  soit  parce  qu'ils  sont  apparents,  comme  la 
tuméfaction  d'une  partie  ou  les  éruptions  cutanées,  soit  parce  qu'ils  peuvent 
être  mis  en  évidence  par  une  exploration  manuelle  ou  une  méthode  spéciale 
d'investigation  :  les  symptômes  objectifs  que  le  médecin  recherche  et 
découvre  sont  encore  désignés  sous  le  nom  de  signes  physiques,  tels  sont 
ceux  que  fournissent  la  palpation,  la  percussion,  l'auscultation,  l'examen 
au  moyen  de  l'ophtalmoscope,  du  laryngoscope,  etc.  Souvent  un  symptôme 
est  à  la  fois  subjectif  et  objectif;  dans  les  cas  de  dyspnée  par  exemple,  le 
malade  a  la  sensation  de  l'étouffement  et  le  médecin  constate  la  gène  respi- 
ratoire. 

Les  symptômes  ont  longtemps  sufQ  et  parfois  sufOsent  encore  à  indi- 
vidualiser une  maladie  ou  une  affection.  On  leur  assigne  alors  un  nom  qui 
rappelle  leur  principale  manifestation  clinique  :  c'est  ainsi  qu'on  a  isolé 
l'ataxie  locomotrice  progressive  avant  de  connaître  la  lésion  anatomique 
qui  la  caractérise.  Il  en  est  de  même  de  l'ictère  grave,  dénomination 
symptomatique  et  évolutive  que  certains  auteurs  tendent  à  remplacer 
aujourd'hui  par  l'expression  étiologique  d'ictère  infectieux,  ou  par  la 
désignation  anatomique  d'atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

On  conçoit  la  patience  et  la  sagacité  qu'ont  dû  déployer  les  cliniciens, 
pour  arriver  à  discerner,  au  milieu  des  nombreux  symptômes  que  présen- 
tent les  malades,  ceux  qui  se  groupent  de  façon  à  constituer  des  entités 
morbides.  Plus  tard,  l'anatomie  pathologique  a  complété  l'œuvre  com- 
mencée par  la  clinique;  les  recherches  modernes  sur  Tétiologie  n'ont  que 

(*)  lîn  HT.  art.  Symptômes,  Diet.  encyclopédique  det  ic.  médicales,  3«  série,  t.  XIV,  p.  155: 
Paris,  i«S;<4. 
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peu  ajouté  aux  conceptions  anciennes  et  n'ont  fait  que  les  confirmer  dans 
la  plupart  des  cas.  On  avait  su  individualiser  la  fièvre  typhoïde,  le 
charbon,  la  morve,  la  lèpre  et  la  tuberculose,  avant  que  la  bactériologie 
eût  découvert  les  microbes  de  ces  maladies.  Le  génie  de  Lacnnec  avait 
établi  Tunicité  de  la  tuberculose  par  les  seules  données  de  la  clinique 
et  de  l'anatomie  macroscopique  ;  les  travaux  de  Grancher  et  de  Thaon  avaient 
confirmé,  par  les  recherches  histologiques,  la  conception  de  Lacnnec  ;  la 
découverte  de  Koch,  complétant  Tœuvre  deVillemin,  n'a  fait  que  donner 
une  base  inébranlable  aux  idées  anciennes  et  a  seulement  permis  de  rat- 
tacher à  la  tuberculose  quelques  lésions  moins  importantes  et  moins  net- 
tement spécifiées. 

La  clinique  n'a  pas  eu  besoin  du  secours  de  la  bactériologie  pour  faire 
rhistoiredes  fièvres  éruptives.  Rien  de  mieux  établi  que  cette  partie  de  la 
médecine;  contagion,  infection,  types  réguliers  ou  irréguliers,  formes 
malignes  ou  frustes,  complications  immédiates  ou  tardives,  les  médecins 
ifaient  tout  observé  et  les  expérimentateurs  n'ajouteront  pas  grand'chose 
quand  ils  auront  enfin  découvert  les  parasites  de  ces  fièvres. 

Dans  les  cas  où  la  bactériologie  nous  a  fait  connaître  les  agents  patho- 
gènes, elle  n'a  pas  toujours  fourni  une  base  utilisable  en  nosographie. 
D  est  impossible  de  réunir  dans  une  même  description  les  alfections 
causées  par  le  staphylocoque,  le  streptocoque  ou  le  pneumocoque.  Ces 
trois  microbes,  par  exemple,  pouvant  produire  des  inflammations  pul- 
monaires, on  serait  conduit  à  scinder  le  groupe  des  broncho-pneumonies 
et  à  répéter  dans  plusieurs  chapitres  des  descriptions  presque  identiques. 
Il  en  est  de  même  pour  l'endocardite  ulcéreuse;  la  clinique  a  montré 
qu'il  existe  des  infections  qui  présentent  entre  elles  de  grandes  simili- 
tudes par  ce  seul  fait  qu'elles  développent  des  lésions  analogues  sur  l'en- 
docarde. Les  recherches  bactériologiques  pourront  nous  apprendre  que 
telle  forme  est  plutôt  en  rapport  avec  tel  microbe;  mais  il  y  aura  tou- 
jours intérêt  à  ne  pas  démembrer  l'histoire  de  cette  entité  symptoma- 
tique.  Nous  pourrions  en  dire  autant  des  méningites,  des  angiocholites, 
des  suppurations  les  plus  divei*ses  depuis  le  simple  abcès  jusqu'au  phleg- 
mon diffus  :  les  manifestations  sont  identiques,  quel  que  soit  l'agent 
pîO|^ne.  On  ne  peut  donc  prendre  en  considération  le  microbe,  car  on 
itérait  conduit  ainsi  à  diviser  des  groupements  naturels  et  à  réunir  les 
aflei-tions  les  plus  disparates  :  Férysipèle,  certains  phlegmons,  certaines 
broncho-pneumonies,  diverses  septicémies,  quelques  formes  d'infection 
purulente  se  trouveraient  placés  dans  un  ménie  chapitre,  sans  compter 
qu'on  pourrait  y  ajouter  les  affections  chroniques,  développées  longtemps 
après  la  terminaison  apparente  de  la  maladie. 

Réunir  des  faits  cliniques  dissemblables,  scinder  des  groupements 
«ymptomatiqucs  évidents,  tels  sont  les  deux  grands  défauts  qui  empêchent 
irtueiienient  et  qui  probablement  empêcheront  toujours  de  prendre  les 
notions  étiologiques  pour  base  d'une  nosographie. 

D  pourrait  sembler  préférable  de  tenir  compte  de  la  pathogénie;  la  clas- 
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sification  aurait  l'avantage  de  répondre  aux  études  qui  préoccupent  le  plus 
les  expérimentateurs  et  les  médecins;  elle  serait  très  simple,  puisqu'elle  ne 
comprendrait  que  quatre  groupes.  Malheureusement,  dans  bien  des  cas, 
nous  ne  savons  pas  exactement  quel  est  le  processus  qui  est  mis  en  œuvre; 
d'autres  fois  un  même  agent  pathogène  peut  déterminer  une  maladie  par 
plusieurs  procédés  différents.  Il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  considéirer 
les  deux  tableaux  ci-dessous  qui  repréisentent  le  cadre  des  classifications 
étiologiques  et  pathogéniques. 

i*  CLASSIFICATION   ËTIOLOGIQUE   DES  MALADIES 

Agents  mécaniques. 
Agents  physi([aes. 
A.  Maladies  exogt  les {  Agents  chimiques. 


.      ^       .    .         i  parasitaires. 
AgenU  animés.  .  j  jj^ecUeux. 


B.  Affections  endogènes.   .   .   .  /  Hérédité. 
{Suites  des  maladies  exogènes  |  Troubles  de  la  nutrition. 
ancestrales  ou  personnelles,)  (  Affections  organiques. 

2*  CLASSMGATION   PATHOGÉNIQUE   DES  MALADIES  (Bougbabd' 

A.  Dystrophies  élémentaires  primitives. 

B.  Troubles  primitifs  de  la  nutrition. 
G.  Infections. 

D.  Réactions  nerveuses. 

Il  est  bien  évident  qu'il  n'y  a  aucun  rapport  entre  les  deux  classifica 
tiens,  chacun  des  agents  étiologiques  pouvant  mettre  en  œuvre  plusieurs 
procédés  pathogéniques. 

Les  classifications  pathogéniques  ont  le  double  avantage  d'être  fort 
simples  et  d'offrir  un  très  grand  intérêt  pratique;  car  en  faisant  com- 
prendre le  mécanisme  des  accidents,  elles  donnent  le  plus  sûr  moyen  de 
les  combattre  ;  il  est  impossible  de  faire  une  thérapeutique  rationnelle  si 
on  n'est  pas  renseigné  sur  le  processus  morbide.  Elles  ne  peuvent  néan- 
moins servir  de  base  unique  à  une  nosographie;  car  en  clinique,  avant  de 
rechercher  par  quel  procédé  la  maladie  s'est  produite,  on  détermine  par 
quels  troubles  elle  se  traduit.  Aussi  le  nosographe  doit-il  se  baser,  avant 
tout,  sur  les  phénomènes  que  le  clinicien  observe  le  plus  facilement. 

Pour  qu'une  classification  soit  bonne,  il  faut  que  le  signe  soit  constant, 
distinct  et  apparent.  La  science  ayant  pour  but  de  découvrir  des  rapports, 
doit  s'efforcer  de  mettre  en  évidence  la  liaison  qui  existe  entre  les  pro- 
priétés internes  et  cachées  et  les  manifestations  extérieures.  Le  caractère 
externe,  gbâce  au  rapport,  devient  un  signe  des  caractères  internes.  Cette 
règle  de  la  logique  trouve  son  application  en  nosographie,  et  nous  conduit 
à  chercher  la  caractéristique  de  la  maladie  dans  les  réactions  de  l'orga- 
nisme atteint.  Ces  réactions  sont  de  deux  ordres  :  les  unes,  appréciables 
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déji  pendant  h  vie,  ce  sont  les  symptômes;  les  autres,  décelables  seule- 
ment après  la  mort,  ce  sont  les  lésions  anatomiques.  Les  anciens  médecins 
ne  connaissant  guère  que  les  symptômes,  proposèrent  des  classifications 
symptomatiques  ;  quelques-uns  se  basèrent  sur  l'évolution  des  accidents, 
d'autres  sur  l'influence  des  médicaments  ;  l'expression  de  fièvres  à  quin- 
quina traduit  cette  tendance  et,  si  les  classifications  thérapeutiques 
n'ont  guère  prévalu,  il  faut  reconnaître  qu'elles  répondaient  à  une  réalité 
et  pouvaient  jusqu'à  un  certain  point  se  ramener  aux  classifications  étiolo- 
giques,  suivant  le  vieil  diiaigej  naturammorborumcurationes  ostendunt. 

Au  commencement  de  ce  siècle,  les  découvertes  anatomo-pathologiques 
firent  naître  des  classifications  anatomiques.  Celles-ci  ont  pu  donner  de 
bons  résultats.  Louis,,  en  montrant  la  constance  des  altérations  intesti- 
nales dans  la  fièvre  typhoïde,  dégagea  cette  infection  de  la  classe  des  fièvres 
putrides.  Mais,  poussées  à  l'excès  ou  employées  d'une  iaçon  exclusive, 
les  classifications  anatomiques  conduisent  à  des  groupements  absolument 
artificiels  :  c'est  ainsi  que  Virchow  décrit,  dans  un  même  chapitre,  sous 
le  nom  de  tumeurs  lymphatiques,  la  scrofule,  la  tuberculose,  la  fièvre 
typhoïde  et  la  leucémie.  Les  classifications  anatomiques  sont  d'autant 
l^us  insuffisantes  que,  dans  bon  nombre  de  cas,  les  lésions  organiques 
sont  inconnues  ou  font  défaut;  il  faut  donc,  de  toute  nécessité,  admettre 
des  maladies  relevant  d'un  simple  trouble  fonctionnel. 

Les  premières  tentatives  de  nosographie  remontent  au  xvi®  siècle  ;  elles 
sont  dues  à  Femel  (1558)  et  surtout  à  Félix  Plater  (1560).  Mais  c'est  au 
lïin*  siècle  que  les  médecins,  suivant  l'exemple  donné  par  les  natura- 
listes, essayèrent  de  grouper  les  maladies  en  familles,  genres  et  espèces. 
Sauvages  s'engagea  dans  cette  voie,  mais  multiplia  les  divisions  au  point 
d'admettre  2400  e^èces  morbides.  Puis  paiiirent  successivement  les 
travaux  de  Vogel,  Yitel,  Macbride,  Cullen. 

Au  commencement  de  ce  siècle,  Alibert(')  tenta  une  réforme  complète 
de  la  nosographie.  S'appuyant  sur  les  résultats  obtenus  en  botanique,  il 
changea  les  termes,  créa  des  familles,  des  genres,  des  espèces,  des 
Ttriétés,  partant  d'une  lésion  organique  et  arrivant  successivement  à 
classer  tous  les  troubles  qui  en  dépendent. 

Dans  les  familles  on  trouve  les  gastroses,  entéroses,  uroses,  pncumo- 
Doses,  angioses,  blennoses,  etc.  La  famille  des  gastroses  comprend  les 
genres  polyorexie, hétérorexie,  dysorexie,  polydipsie,  adipsie....Le  genre 
polyorexie  (état  de  l'estomac  qui  mange  avec  excès)  renferme  les  espèces 
bovina,  canina,  lupina. 

On  conçoit  que  cette  tentative,  au  moins  originale,  n'ait  pas  eu  grand 
succès.  Elle  arrivait  en  même  temps  qu'un  livre  qui  devait  faire  époque, 
la  Nosographie  de  Pinel  (').  L'importance  de  l'ouvrage  nous  engage  à 

(*)  AuuAT,  ffosologie  naturelle  ou  les  maladies  du  corps  humain,  dis(ribuÎH!s  par  familles. 
farii,  1817. 

(*)  PixcL,  Nosographie  philosophique  ou  la  inélliode  de  l'analyse  appliquée  à  la  médecii.e, 
^  cdH.,  3  Tol.  Paris,  1818. 
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reproduire  la  classification  proposée  ;  on  y  yerra  l'influence  qu'exerçaient 
à  cette  époque  les  conceptions  de  Bichat  et  ses  idées  sur  les  tissus. 

I  inflammatoires,  bilieuses  ou  gastriqueSy  pitui- 

Fièvres l      teuses  ou  muqueuses,  putrides  ou  adpamiques, 

I      malignes  ou  ataxiques;  peste. 

I  cutanées,  des  membranes  muqueuses,  séreuses, 
du  tissu  cellulaire,  des  organes  parenchy- 
mateux,  des  tissus  musculaire,  fibreux,  syno- 
vial. 

,, ,        ,     .  (  des  membranes  muqueuses,  des  tissus  cellulaire, 

Ilimorrhagu»  .   .   .  j      ^^^^  .jnovial 

des  sens,  des  fonctions  cérébrales,  de  la  loco- 
Névroses  .   .  * .   .   .  motion,  de  la  voix,  des  fonctions  nutritives, 

de  la  génération. 

générales  (syphilis,  scorbut,  gangrène,  cancer, 
Lénonê  organiques,  {      tuberculose),  particulières  (anévrysmes,  rétré- 
cissements, anasarque,  hydrocéplialie,  ascite). 

Sans  doute  cette  classification  n'est  pas  parfaite,  elle  a  le  très  grand 
inconvénient  de  réunir  des  faits  disparates;  ainsi  dans  les  phlegmasies 
cutanées,  on  trouve  la  teigne  à  côté  de  la  variole.  Il  y  avait  néanmoins, 
dans  cette  tentative,  un  groupement  qui  pouvait  séduire  les  esprits  phi- 
losophiques et  dans  lequel  le  processus  morbide  était  mis  au  premier 
rang.  Aussi  cette  classification  modifiée  fut-elle  reprise  par  un  grand 
nombre  d'auteurs,  par  Grisolle  entre  autres. 

Toutes  les  classifications  contiennent,  croyons-nous,  des  parties  excel- 
lentes, toutes  prêtent  à  la  critique  parce  que  toutes  sont  artificielles  ;  la 
classification  parfaite  qui  se  basera  à  la  fois  sur  l'étiologie,  la  pathogénie, 
Tanatomie  pathologique  et  les  symptômes,  ne  pourra  être  tentée  que 
lorsque  la  science  sera  achevée. 

Actuellement  nous  ne  pouvons  que  grouper  les  faits  d'après  leur  plus 
grand  nombre  de  caractères  similaires. 

Or,  il  existe  un  groupe  morbide  dont  l'autonomie  a  frappé  tout  d'abord 
les  observateurs,  ce  sont  les  maladies  infectieuses.  Les  fièvres  éruptives  en 
représentent  le  type  le  mieux  défini  et  on  ne  comprend  pas  comment  des 
hommes  éminents  ont  pu  les  ranger  parmi  les  affections  cutanées.  Mais 
il  est  nécessaire,  dans  le  groupe  des  infections,  de  faire  une  grande  divi- 
sion (Bouchard).  Certaines  maladies  ont  des  caractères  bien  tranchés  et 
relèvent  d'agents  pathogènes  qui  reproduisent  toujours  le  même  type 
morbide  :  ce  sont  les  maladies  infectieuses  spécifiques*  La  cause  étiolo- 
gique  suffit  à  déterminer  le  groupe  morbide  :  les  maladies  charbonneuses 
sont  celles  que  provoque  la  bactéridie;  la  tuberculose,  la  morve,  la  diph- 
térie, le  paludisme,  peuvent  et  doivent  être  définis  par  leurs  agents  micro- 
biens. Mais  il  existe  des  infections  dont  le  parasite  n'a  pas  encore  été 
découvert;  la  rage,  la  syphilis,  les  fièvres  éruptives  sont  de  ce  nombre. 
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Personne  pourtant  ne  doute  de  leur  nature  ni  de  leur  spécificité;  car 
elles  ne  naissent  que  par  inoculation  ou  contagion,  elles  sont  aussi 
bien  déterminées  au  point  de  Yue  étiologique  que  si  on  connaissait  leurs 
microbes. 

Le  groupe  des  maladies  infectieuses  spécifiques  doit  comprendre  peut- 
être  le  riiumatisme  articulaire  aigu,  le  zona,  le  cancer  ou,  d'une  façon 
plus  générale,  les  néoplasmes,  la  leucocythémie,  Tanémie  pernicieuse. 
On  ne  saurait  évidemment  trop  faire  de  réserve  à  ce  sujet,  car  un  jour 
tiendra  peut-être  où  Ton  démontrera  que  plusieurs  de  ces  types  cliniques 
ne  sont  même  pas  d'origine  parasitaire.  Pour  le  moment,  bien  qu'on  n'ait 
pas  réussi  à  transmettre  expérimentalement  ces  maladies  ou  à  déceler 
leurs  agents  pathogènes,  c'est,  croyons-nous,  avec  les  infections  spé- 
cifiques qu'elles  ont  le  plus  de  rapports. 

Les  maladies  infectieuses  non  spécifiques  différent  des  précédentes 
par  les  caractères  suivants  :  elles  sont  dues  à  des  bactéries  vulgaires  qui 
habitent  presque  constamment  nos  téguments  et  nos  muqueuses,  végétant 
comme  de  simples  saprophytes;  chaque  type  clinique  peut  être  produit 
par  des  agents  différents;  chaque  microbe  peut  susciter  les  manifes- 
tations les  plus  diverses.  Dans  les  maladies  spécifiques,  il  y  avait  mi 
ensemble  symptomatique,  sinon  univoque,  du  moins  assez  nettement 
défini  pour  permettre  de  rapprocher  et  de  réunir  les  divers  types  mor- 
bides; dans  les  maladies  infectieuses  non  spécifiques,  il  n'en  est  plus  ainsi  ; 
nous  y  faisons  rentrer  les  septicémies  et  les  pyohémies,  qui  établissent  en 
quelque  sorte  la  transition  entre  les  maladies  spécifiques  et  les  non  spé- 
cifiques; elles  se  rapprochent  des  premières  parce  qu'elles  ont  une  évo- 
lution clinique  bien  déterminée  ;  elles  se  rangent  parmi  les  secondes  parce 
qu'elles  peuvent  être  produites  par  les  agents  microbiens  les  plus  divers  ; 
septicémies  et  pyohémies  relèvent  souvent  du  staphylocoque  ou  du  strep- 
tocoque, et  ces  microbes  peuvent  susciter,  dans  d'autres  circonstances, 
des  manifestations  complètement  différentes. 

Les  véritables  infections  non  spécifiques  comprennent  les  inflammations 
cxsudatives  conrnie  Térysipèle,  suppuratives  comme  les  phlegmons,  dégé- 
nératives  conune  l'ictère  grave,  pseudo-membraneuses  comme  certaines 
angines  non  diphtériques,  ulcéreuses  comme  l'endocardite  infectieuse, 
nécrosantes  comme  la  gangrène  pulmonaire,  etc.  Or  ce  qui  domine  toute 
l'histoire  de  ces  maladies,  ce  n'est  pas  l'agent  pathogène;  le  staphylocoque 
doré,  par  exemple,  produit  les  abcès,  les  ulcérations,  la  gangrène;  le 
sptreptocoque  détermine  l'érysipèle,  les  fausses  membranes,  l'endocardite 
ulcéreuse;  II  en  est  de  même  du  pneumocoque,  du  bacterium  coli,  etc.  Ce 
qui  domine,  disons-nous,  ce  qui  doit  être  mis  au  premier  rang  dans 
l'étude  nosographique,  c'est  la  localisation  morbide.  Le  même  microbe, 
le  staphylocoque  doré,  produit  le  furoncle,  l'ostéomyélite,  l'endocardite 
ulcéreuse,  et  pourtant  personne  n'aura  l'idée  de  réunir  des  aflections 
ausf^i  disparates  dans  un  même  chapitre;  une  pareille  classification  serait 
absolument  artificielle,  elle  égarerait  l'esprit  du  médecin  et  rendrait  plus 
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confuses  les  descriptions  cliniques.  Les  maladies  infectieuses  non  spé- 
cifiques ne  forment  pas  un  groupe  autonome;  aussi,  après  avoir  décrit 
les  septicémies  et  les  pyohémies,  devra-t-on  les  envisager  comme  des 
causes  d'inflammation  des  organes,  des  tissus  et  des  systèmes.  En  agis- 
sant ainsi,  on  se  conforme  à  la  tradition  de  la  clinique,  meilleur  juge 
dans  ce  cas  que  la  bactériologie. 

Des  maladies  infectieuses,  on  doit  rapprocher  tout  naturellement  les 
maladies  parasitaires.  Dans  les  deux  groupes,  Télément  pathogène  est 
représenté  par  un  être  vivant;  mais  les  manifestations  cliniques  ne  sont 
pas  comparables;  personne  ne  confondra  les  accidents  produits  par  le 
tsenia  ou  par  le  pityriasis  versicolor  avec  les  infections.  On  éprouve  cepen- 
dant une  difficulté  assez  grande,  quand  on  veut  donner  des  définitions 
précises.  Aussi  la  plupart  des  auteurs  se  sont-ils  gardés  d'en  proposer, 
comptant  probablement  sur  le  bon  sens  des  lecteurs  pour  comprendre 
en  quoi  Tinfection  difierait  du  parasitisme.  M.  Arloing(*)  pourtant  s'est 
attaché  à  cette  question  et,  comparant  les  infections  aux  fermentations,  il 
arrive  à  conclure  que  le  contagium  des  maladies  virulentes  doit  avoir  les 
mêmes  propriétés  que  les  ferments  véritables  ;  par  suite  de  cette  concep- 
tion, il  n'admet  comme  infectieuses  que  les  maladies  bactériennes.  On  est 
ainsi  conduit  à  placer  hors  du  cadre  des  infections  les  maladies  dues  aux 
parasites  relativement  élevés,  conune  VAspergillus  fumigatus  ou  VActino- 
myces;  et  pourtant  la  clinique  nous  démontre  que  les  accidents  pro- 
duits par  ces  végétaux  diffèrent  totalement  de  ceux  que  déterminent  les 
simples  parasites  et  se  rapprochent  des  troubles  que  suscitent  les  agents 
infectieux  et  notamment  le  bacille  de  la  tuberculose.  C'est  aussi  avec  les 
maladies  infectieuses  que  la  trichinose  a  le  plus  d'analogie;  c'est  avec 
certaines  d'entre  elles,  comme  la  fièvre  typhoïde,  qu'on  la  confond  le 
plus  souvent.  Enfin  si,  pour  être  considérée  comme  infectieuse,  une  mala- 
die doit  être  produite  par  une  bactérie,  il  faudra  rejeter  du  groupe  des 
infections  le  paludisme  et  les  fièvres  éruptives,  si  on  démontre,  comme 
on  tend  de  plus  en  plus  à  l'admettre,  que  ces  dernières  sont  sous  la  dépen- 
dance de  protozoaires. 

Voulant  tenir  compte,  avant  tout,  du  mode  de  réaction  de  l'organisme, 
nous  ne  pouvons  nous  résoudre  à  éloigner  des  types  cliniques  tellement 
analogues  ;  mais  nous  éprouvons,  il  faut  l'avouer,  une  certaine  difficulté, 
quand  nous  cherchons  le  lien  qui  les  réunit.  Si  l'on  admet  que  les 
symptômes  des  infections  sont  dus  principalement  aux  poisons  sécrétés 
par  les  agents  morbifiques,  on  sera  en  possession  d'une  notion  pathogé- 
nique  précise  qu'on  ne  devra  pas  manquer  de  faire  intervenir.  On  pourra 
dire  par  exemple  : 

Les  maladies  infectieuses  sont  des  réactions  provoquées  dans  un 
organisme  par  les  troubles  fonctionnels  et  les  altérations  anato- 
miques  que  peuvent  produire  les  poisons  sécrétés  par  les  agents 
parasitaires. 

(')  Ahloikui  Les  Virusi  p.  20.  Paris,  189!. 
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Cette  définition  est  évidemment  passible  de  nombreuses-  objections. 
Elle  suppose  démontré  que  les  accidents  sont  dus  à  des  toxines,  et  rien  ne 
prouve  qu'il  en  soit  toujours  ainsi  ;  il  est  possible  que  Tactinomyces  et  la 
trichine  mettent  eu  œuvre  des  procédés  tout. différents;  D'un  autre -côlé« 
certaines  maladies  franchement  parasitaires  et  nullement  infectieuses 
s*iccompagnent  souvent  d'intoxication;  c'est  ce  qui  a  lieu  notamment 
pour  les  kystes  hydatiques.  Ces  remarques  démontrent  âimplement  la  dif- 
Bcnlté  qu'on  éprouve  chaque  fois  qu'on  veut  définir  les  choses  naturelles  ; 
les  transitions  sont  tellement  insensibles  qu'il  est  impossible  de  décou- 
vrir des  démarcations  nettement  tranchées  :  c'est  toujours  une  question 
de  plus  ou  de  moins. 

Les  maladies  toxiques  constituent  un  troisième  groupe  bien  défini  au 
point  de  vue.étiologique.  Elles  se  subdivisent  en  exogènes,  ce  .sont  celles 
où  les  poisons  sont  produits  en  dehors  de  l'organisme,  et  en  endogènes, 
où  les  substances  nocives  prennent  naissance  dans  l'organisme  lui-même. 
Ce  deuxième  groupe  correspond  aux  auto-intoxications;  mais,  le  plus 
souvent,  les  accidents  surviennent  à  titre  secondaire  :  telles  sont  l'urémie» 
lacétonémie,  l'insuflisance  hépatique,  etc.  Les  auto-intoxications  primi- 
tives sont  beaucoup  plus  rares,  et  nous  ne  trouvons  guère  à  citer  que  le 
surmenage  et  les  putréfactions  gastro-intestinales. 

La  maladie  étant  une  réaction  provoquée  par  un  trouble  ou  une  lésion 
organique,  ne  peut  se  produire  dans  les  cas  d'empoisonnements  suraigus. 
Quand  on  foudroie^un  animal  au  moyen  de  l'acide  prussique,  on  détermine 
un  véritable  traumatisme  d'ordre  toxique,  comme  le  ferait  un  coup  de 
massue  appliqué  sur  la  tète.  11  y  a  destruotion  complète  et  irrémédiable 
de  l'équilibre  instable  qui  caractérise  la  vie  et  non  production  des  oscilla- 
tions qui  constituent  la  maladie.C'est  donc  par  respect  pour  l'étiologic 
que  nous  laissons  les  faits  de  ce  genre  dans  le  groupe  des  maladies 
toxiques;  Funicité  causale  est  trop  nette  pour  qu'on  puisse,  en  nosogra- 
phie,  scinder  l'histoire  des  intoxications  suivant  leurs  eiïets  sur  l'orga- 
nisme. 

Le  traumatisme  constitue  une  classe  particulière  ;  il  crée  des  lésions, 
provoque  des  réactions  nerveuses,  ouvre  la  porte  aux  infections,  suscite 
des  dystrophies  telles  que  chéloïdes,  cicatrices  vicieuses,  cals  exubérants, 
pseudarthroses.  Le  bon  sens  vulgaire  avait  eu  raison  de  distinguer  les 
blessés  et  les  malades;  dans  le  chapitre  consacré  au  traumatisme,  on  devra 
étudier  les  dystrophies  élémentaires  primitives,  renvopnt  aux  infections 
et  aux  réactions  nerveuses  pour  les  complications  immédiates,  aux  affec- 
tions des  tissus  ou  des  systèmes  pour  les  manifestations  ultérieures. 

Il  est  très  important,  pour  le  nosographe,  de  maintenir  la  distinction 
fondamentale  entre  la  maladie  ei  \ affection.  Les  maladies,  qu'elles  soient 
infectieuses,  toxiques  ou  parasitaires  ne  doivent  être  étudiées  comme 
maladies  que  durant  leur  évolution  actuelle;  leurs  conséquences,  leurs 
miites,  leurs  séquelles,  suivant  Texpression  de  M.  Landouzy,  doivent  être 
décrites  avec  les  afiections  :  c'est  toujours  parce  que  nous  nous  plaçons 
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au  point  de  Yue  de  la  clinique  que  nous  formulons  cette  règle.  Un  indi- 
vidu qui  a  une  lésion  mitrale  est  un  cardiaque  ;  c'est  Taffection  du  cœur 
qu'il  est  important  de  connaître  à  partir  de  ce  moment.  Il  est  intéressant 
de  savoir  que  cette  lésion  relève  d'une  fièvre  typhoïde  ou  d'un  rhuma- 
tisme, mais  l'homme  qui  est  en  asystolie  n'est  ni  un  typhoïdique,  ni  un 
rhumatisant  ;  dire  qu'il  a  une  maladie  de  cœur  et  se  contenter  de  ce  dia- 
gnostiCt  c'est  faire  preuve  d'un  esprit  peu  philosophique,  mais  c'est  sou- 
vent faire  assez  pour  la  pratique,  puisque  la  lésion  cardiaque  évolue  d'une 
façon  semblable,  quel  qu'ait  été  son  point  de  départ. 

Les  affections  se  divisent  en  trois  groupes  suivant  qu'elles  sont  ac- 
quises, héréditaires  ou  congénitales. 

Les  premières  sont  consécutives  à  des  maladies  infectieuses  (spécifiques 
ou  non),  à  des  intoxications,  plus  rarement  à  des  maladies  parasitaires  ou 
à  des  traumatismes.  Mais  l'affection  n'a  pas  toujours  un  substratum  ana- 
tomique  :  tout  peut  se  borner  à  des  troubles  fonctionnels;  on  devra  donc 
envisager  ici  des  processus  d'une  importance  considérable  :  les  auto-in- 
toxications, les  réactions  nerveuses,  les  troubles  nutritifs  consécutifs,  etc. 

Les  affections  héréditaires  sont  des  suites  des  maladies  anccstrales;  c'est 
parce  que  les  parents  ont  subi  l'influence  de  causes  morbifiques,  infec- 
tieuses ou  toxiques,  parce  que  leur  nutrition  cellulaire  a  été  troublée  par 
les  excès,  le  surmenage  physique  ou  mental,  ou  simplement  affaiblie  par 
les  progrès  de  l'âge,  que  les  enfants  possèdent,  en  naissant,  un  tempé- 
rament particulier,  des  aptitudes  spéciales,  un  état  d^athésique,  parfois 
des  stigmates  de  dégénérescence.  L'état  morbide  peut  se  transmettre 
ainsi  pendant  plusieurs  générations  et  il  devient  dès  lors  difficile  de 
remonter  à  la  maladie  première. 

Les  affections  congénitales  reconnaissent  pour  cause  les  maladies  de 
l'embryon  ou  du  fœtus.  Dans  le  premier  cas,  il  se  produit  une  monstruo- 
sité; dans  le  second  cas,  il  se  développe  des  altérations  semblables  à  celles 
qu'on  observe  chez  l'adulte  et  n'acquérant  de  caractère  particulier  que 
par  l'arrêt  de  développement  qu'elles  peuvent  susciter  ;  telle  est  la,  mala- 
die bleue,conséquence  d'une  endocardite  ayant  évolué,  chez  le  fœtus,  au 
niveau  des  valvules  pulmonaires.  Mais  il  va  sans  dire  que  les  infections 
congénitales,  comme  la  syphilis  ou  la  variole,  ne  doivent  pas  être  classées 
parmi  les  affections  héréditaires  ;  elles  méritent  d'être  considérées  comme 
des  maladies  ;  si  l'agent  infectieux  s'est  introduit  d'une  façon  particulière^ 
il  n'en  conserve  pas  moins  ses  propriétés  fondamentales. 

Nous  avons  résumé  dans  un  tableau  cette  tentative  de  nosographie. 
Parmi  les  exemples  que  nous  avons  choisis,  plusieurs  auraient  pu  être 
placés  différemment  :  la  dysenterie,  qui  a  été  rangée  dans  les  maladies 
infectieuses  bactériennes,  devrait  être  mise  dans  les  infections  d'origine 
animale  si  l'on  admet  qu'elle  est  causée  par  les  amibes  ;  le  cancer  doit 
être  placé  dans  le  même  ^4*oupe  si  l'on  accepte  le  rôle  des  coccidies.  Mais 
ce  sont  là  des  modifications  de  détail  qu'il  sera  facile  de  faire  au  fur  et  à 
mesure  des  progrès  de  la  science. 
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11  est  facile  de  se  rendre  compte  que  les  aflcctions  sont  plus  nom 
breuses  que  les  maladies  ;  elles  comprennent  tout  ce  qu'on  désigne  vul- 
gairement sous  le  nom  de  maladies  des  organes,  maladies  du  cœur,  du 
foie,  du  système  nerveux;  elles  renferment  les  auto-intoxications  secon- 
daires, les  diathèses  et  leurs  conséquences.  Ce  simple  aperçu  suffit  déjà  à 
prouver  que  les  suites  des  maladies  sont  plus  importantes  que  les  maladies 
elles-mêmes. 

11  est  bien  évident  que  notre  classification  n'est  pas  parfaite  et  qu'elle 
est  susceptible  de  nombreuses  critiques  ;  nous  avons  essayé  seulement  de 
ne  pas  nous  baser  exclusivement  sur  l'étiologie,  lanatomie  pathologique 
ou  les  symptômes  et  de  tenir  compte  du  plus  grand  nombre  possible  de 
caractères.  Mais  les  classifications,  malgré  tous  les  efforts,  sont  toujours 
artificielles  et  ne  représentent  jamais  que  des  tentatives  provisoires 
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CHAPITRE  V 


Maladies  aDciennes  et  maladies  nouvelles.  —  Les  types  cliniques  ;  leurs  yariations 
adMUes  :  influence  de  Tâge,  du  sexe,  du  sujet,  de  la  race;  leurs  variations  dans 
Tespaee  :  pathologie  européenne  et  pathologie  exoti<[ue  ;  leurs  variations  dans  le  temps. 
—  Réfe  àb  h  civilisation  et  de  Thygiène.  —  Sélection  naturelle  et  sélection  sociale. 


Hatabilité  des  tjpes  cliniques.  —  La  science  moderne  a  établi  que 
rien  n'est  inunuable,  que  rien  n'est  fixe  dans  la  nature.  Les  astronomes 
nous  ont  fait  connaître  les  révolutions  des  systèmes  planétaires  ;  les  géo- 
lof^es  ont  pu  suivre,  couche  par  couche,  les  transformations  de  notre 
globe;  les  naturalistes  ont  démontré  la  mutabilité  des  espèces.  Il  suffit  de 
regarder  autour  de  soi  pour  retrouver  les  traces  d'êtres  disparus,  pour 
loir  se  modifier  les  races  existantes.  L'iiomme  n'a  pas  échappé  à  la  loi  de 
résolution;  son  aspect  extérieur,  son  caractère,  son  intelligence,  ses 
mœurs  se  sont  transformés  peu  à  peu  ;  il  est  bien  certain  que  l'homme 
primitif  n'a  qu'une  ressemblance  assez  lointaine  avec  l'homme  du 
m*  siècle. 

Les  maladies,  relevant  de  l'action  des  agents  externes  et  des  réactions 
de  Porganisme,  ont  dû  forcément  se  modifier,  au  fur  et  à  mesure  que 
se  transformaient  les  forces  cosmiques  et  les  êtres  animés.  L'induction 
conduit  à  admettre  la  mutabilité  des  types  cliniques  et  l'étude  histo- 
rique en  donne  des  preuves  nombreuses.  De  même  qu'il  existe  des  êtres 
fossiles  et  qu'il  se  produit  des  races  nouvelles,  il  y  a  des  maladies  qui 
séteignent  et  des  maladies  qui  se  créent. 

Ces  vérités  paraissent  bien  simples,  aujourd'hui  que  les  théories  darwi- 
niennes nous  ont  habitués  à  envisager  la  variabilité  des  manifestations  de 
la  vie.  Slais  il  est  curieux  de  remarquer  que  les  anciens  observateur 
avaient  été  frappés  également  de  la  variation  des  types  morbides  et  que 
des  philosophes,  comme  Plutarque,  ont  essayé  de  démontrer  qu'il  s'en- 
;rnHlre  des  maladies  nouvelles  (*). 

Nous  ne  fiouvons  citer  tous  ceux  qui  ont  tenté  de  porter  (]uel(|ue  jour 
dan<  rétude  si  intéressante  et  si  difficile  de  la  |)athoIogie  à  tnivers  les 
HiVies.  Mais,  de  tout  temps,  il  s'est  trouvé  des  hommes  (]ui  n'ont  pas 
hésité  à  affirmer  l'apparition  ou  la  disparition  de  cerUiines  maladies  :  tels 
furent  Ingrassias  ('),  Sprengel(*),  Gruner  (*)  et  surtout  llecker(^),  le  véri- 

ih  pLrràmMnt,  Œurres  mesh'cs,  question  nculiesmc  (trad.  Amyot),  t.  Il,  p.  2*24.  Paris,  1603  . 
(*i  Imiawias.  De  tumoribus  piaBlcr  naiurun,  cap.  i,  p.  2<)5.  Nca|H)li,  1552. 
Cl  Sme^ccl,  Histoire  de  la  médecine  (trad.  Jourdan),  t.  I,  ch.  ix.  Paris,  1K55. 
(*•  Gav^cB.  Morhorum  antiquitatcs.  Vrati»laTi«,  1774. 

^)  Hcdui*,   Dic  groaaen  Volkskrankhcilen    des  Mittelaltcrs  (ouvrage    publié    par   UiRBf:n) 
BeHia,18«5. 
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tabic  fondateur  de  la  pathologie  historique.  En  France,  nous  signalerons 
les  remarquables  travaux  de  Bœrsch  ('),  de  Littré(*)  et  le  savant  livre 
de  Ch.  Anglada  ('). 

C'est  surtout  l'étude  des  grandes  épidémies  qui  peut  servir  à  l'histoire 
de  l'évolution  en  pathologie.  Malheureusement  les  comparaisons  sont 
rendues  très  difficiles  par  l'insuffisance  ou  le  laconisme  des  descriptions 
anciennes.  Aussi  a-t-on  longuement  discuté  sur  chacun  des  fléaux  qui 
ont  ravagé  le  monde  :  les  uns  ont  pensé  qu'ils  apparaissaient  à  certains 
moments  pour  disparaître  ensuite;  suivant  la  comparaison  de  Sydenham, 
les  épidémies  arrivent  comme  les  comètes  et,  après  un  certain  temps, 
s'éloignent  pour  des  siècles  ou  pour  toujours.  D'autres  observateurs, 
au  contraire,  ont  cherché  à  rattacher  les  épidémies  anciennes  aux  mala- 
dies actuelles,  particulièrement  au  typhus  et  aux  fièvres  éruptives.  La 
difficulté  du  sujet  justifie  toutes  les  interprétations;  mais  la  lecture  des 
descriptions  semble  donner  raison  à  ceux  qui  admettent  l'existence  de 
maladies  autonomes,  ayant  duré  un  certain  temps  et  ayant  disparu 
aujourd'hui. 

Nous  ne  pouvons  avoir  de  renseignements  bien  nets  sur  les  anciennes 
épidémies  d'Egypte.  Moïse  ne  fait  que  mentionner  la  maladie  qui  frappa 
un  grand  nombre  d'hommes  et  d'animaux,  2443  ans  avant  l'ère  chrétienne. 
La  première  grande  épidémie  sur  laquelle  on  possède  des  documents 
sérieux  est  la  peste  d'Athènes  qui  sévit  428  ans  avant  J.-C  ,  et  fut  décrite 
d'une  façon  saisissante  par  Thucydide  (^).  C'est  probablement  la  même 
maladie  qui  envahit  l'Europe  au  if  siècle  sous  l'ère  des  Antonins  (épidé- 
mie antonine)  et  qui,  après  une  nouvelle  apparition  au  m*'  siècle,  s'étei- 
gnit pour  toujours.  Il  semble  prouvé,  en  effet,  que  la  peste  d'Athènes  n'a 
aucun  rapport  avec  la  peste  à  bubons.  Celle-ci,  qui  fut  peut-être  obser- 
vée en  Libye,  en  Egypte  et  en  Syrie  dès  le  u*  siècle,  atteignit  l'Europe 
au  vi^  siècle;  ses  ravages  devinrent  de  plus  en  plus  terribles  jusqu'au 
xrv®  siècle,  puis  elle  se  restreignit  à  quelques  régions  où  on  la  retrouve 
encore  aujourd'hui. 

Le  mot  àe  peste  servait  autrefois  à  désigner  toute  grande  épidémie, 
aussi  a-t-il  été  applique  à  des  maladies  très  différentes.  A  côté  de  celles 
dont  nous  avons  déjà  parlé,  nous  pouvons  signaler  encore  la  peste  noire 
ou  peste  de  Florence,  de  1546  à  1350.  Cette  infection,  qui  provenait  de  la 
Chine,  dévasta  toute  la  terre,  tuant  les  hommes  et  les  animaux;  la  morta- 
lité fut  extraordinaire;  à  Florence,  du  mois  de  mars  au  mois  de  juillet, 
600000  personnes  succombèrent  (Boccace);  à  Avignon  il  y  eut 
50  000  décès  en  sept  mois.  L'épidémie,  qui  dura  trois  ans,  tua  environ 
25  millions  de  personnes,  c'est-à-dire  le  quart  de  la  population  euro- 
péenne, puis  s'éteignit  et  disparut  complètement. 

(*)  Bœrscii,  Essai  sur  la  mortalité  i  Strasbourg.  Thèse  de  Strasbourg^  1836. 

(')  LiTTRé,  Des  grandes  épidémies.  Revue  des  Deux  Mondes^  4*  sér.,  t.  V,  1836. 

P)  A!(GLADA,  Etude  sur  les  maladies  éteintes  et  sur  les  maladies  nouvelles.  Paris,  1860. 

(*)  Thdctdiob,  Histoire  de  la  guerre  duPéloponèse  (trad.  Zévort),  1. 1,  p.  179.  Paris,  185S. 
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DeniM jours  nous  avons  observé  des  faitii  analogues.  Telle  fui  l'acro- 
(Itiiû,  celle  maladie  tiizari'e  iiiii  Tnippa  P^ris  et  les  départements  voisins, 
en  1828;  elle  se  montra  en  Belgique  en  1846;  on  la  retrouve  en  Crimée 
SI  au.  Puis  on  n'entend  plus  prier  de  cette  alTection,  sur  la  nature 
etlanusede  laquelle  on  n^a  pu  faire  que  des  hypothèses. 

Tout  en  persistant  encore,  certaines  maladies  tendent  â  diminuer  de 
fréquence  et  à  se  circonscrire  à  quelques  régions,  et  on  peut  espérer 
qu'ellis  finiront  bientôt  par  diaparaitre.  L'exemple  le  plus  saisissant  nous 
albumi  par  la  lèpre;  au  sm'  siècle,  on  comptait  en  France  2000  lépro- 
wries;  il  yen  avait  19000  en  Europe.  Aujourd'hui,  la  lèpre  s'est  localisée 
Éipelques  contrées:  en  France,  on  en  trouve  encore  des  cas  spuradiquea 
autour  de  Marseille  et  de  Nice.  Enfin,  si  l'on  admet  que  les  Bretons  atteints 
de  pnaria  analgésiques  et  les  CagoU  des  Pyrénées  sont  des  lépreux .  on  aura 
m  preuve  remarquable  des  transformations  qu'une  infection  peut  subir 
1  tniers  les  âges. 

Ea  revanche,  il  existe  des  maladies  qui  ont  apparu  à  une  certaine 
époque  et  ne  semblent  pas  destinées  à  disparailre  de  sitôt.  Les  lièvre» 
^tjves  ont  été  importées  au  vi' siècle.  Si  la  variole  existait  déjà  en  Chine 
nn  millier  d'années  avant  J.~C.,  elle  n'a  été  mentionnée  en  Europe  qu'en 
5Î0  parManus,  évéque  d'Avenches  (Suisse),  et  en  580  par  Grégoire  de 
ToDn['|.  Lii  rougeole  date  de  la  même  époque  et  cette  dernière  maladie 
wmble  s'être  installée  cliez  nous  d'une  fa^on  presque  défmitive.  La  scar- 
blino  a  été  signalée,  au  xvi'  siècle,  par  Ingrassias.  EnSn  ia  suette 
ntiliùre  apparut  pour  la  première  fois  en  Angleterre  en  1485:  mais  les 
ïjinptAmes  des  premières  épidétiiies  étaient  bien  différents  de  ceux  que 
préHuitenl  les  épidémies  modernes,  dont  l'histoire  commence  au 
inn*  sii-cle  (suette  picarde,  1718-1723).  Aussi  quelques  savants,  comme 
BtcW  et  Littré,  ont-ils  nié  l'identité  des  deux  maladies. 

Si  nous  passons  aux  temps  modernes,  nous  trouvons  la  méningite 
cmbm-spjnale,  qui  ne  commence  qu'au  xix*  siècle.  EJi  1831,  le  choléiii 
fit  H  première  invasion  en  Europe  et,  l'année  suivante,  pénélraen  France. 
Depuis  celle  époque,  il  est  revenu  à  plusieurs  reprises,  conservant  toujours 
le  même  aspeirt  clinique,  mais  tendant  de  plus  en  plus  à  s'acclimater  dans 
nos  pays  et  à  90  localiser  sous  forme  de  petits  foyers  endémiques. 

Les  maladies  infectieuses  ne  présentent  pas  toujours  les  mêmes  caractères 
Je  bôiignilé  ou  de  gravité.  De  temps  en  temps  elles  peuvent  acquérir  une 
Dulignité  extraordinaire  :  ce  fut  le  cas  pour  la  syphilis  au  xv"  siècle.  Le 
latee  fait  se  remarque,  à  chaque  instant,  pour  la  grippe,  la  pneumonie, 
la  lierre  typhoïde,  le  typhus,  la  diphtérie.  L'histoire  de  la  scarlatine  est,  à 
cet  égard,  bien  instructive.  Sydenham,  qui  donna  une  description  si  exacte 
de  celle  fièvre  éruplive,  la  considérait  comme  une  affection  bénigne, 
méritant  à  peine  le  nom  de  maladie.  Bientôt  après,  Morton  observait  une 

w  Tonu,  Uuloîre  des  Fraoca  (trul.  GuiiM),  1. 1.  |).  3W)  (le  iriduclenr  i  ilMgné 
le  nom  de  dyiatlfrir.  et  celte  eipr-Mnoo  M  reUoiiie  mSme  dans  \ea  éditrau 
aie  de  IHTi], 
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épidémie  des  pilm  meurtrières  qui  sévit  à  Londres  de  1672  à  1689.  Depuis 
cette  époque,  la  scarlatine  est  restée  assez  grave  en  Angleterre,  tandis 
qu'en  France,  après  avoir  été  très  redoutable  pendant  quelques  années, 
elle  est  devenue  relativement  bénigne. 

On  parvient  parfois  à  saisir  les  conditions  qui  modifient  ainsi  l'évolu- 
tion des  maladies  microbiennes.  Comme  le  fait  remarquer  Fuster,  on  doit 
invoquer  les  combinaisons  indéterminées  des  causes  cosmiques  et  des 
influences  morales  et  politiques.  Il  est  bien  certain  que  l'encombrement, 
le  surmenage,  les  infraction»  à  l'hygiène  et  notamment  l'usage  d'eaux 
contaminées,  expliquent  l'explosion  et  l'apparition  soudaine  de  certaines 
infections.  Mais,  si  l'on  arrive,  dans  quelques  cas,  à  préciser  les  condi- 
tions étiologiques,  on  est  réduit  trop  souvent  à  invoquer,  avec  les  anciens 
auteurs,  la  constitution  médicale,  le  génie  épidémique.  De  tout  temps  on 
a  remarqué  que  les  épidémies  meurtrières  étaient  précédées  de  perturba- 
tions cosmiques;  il  y  avait  de  grandes  variations  de  pression,  de  tem- 
pérature, des  tremblements  de  terre,  des  éruptions  volcaniques.  Yirchow 
espérait  même  que  l'étude  approfondie  de  ces  diverses  causes  conduirait 
à  prédire  l'imminence  des  épidémies  comme  on  prédit  les  phénomènes 
météorologiques.  Nous  sommes  loin  de  cette  époque  et,  pour  le  moment, 
nous  ne  saisissons  même  pas  comment  agissent  les  variations  cosmiques. 
Portent-elles  leur  action  sur  les  germes  pathogènes?  Cela  n'est  guère 
probable,  quand  on  voit,  dans  les  laboratoires,  les  microbes  supporter, 
sans  grand  inconvénient  le  froid  et  le  chaud,  l'humidité  et  le  dessè- 
chement, ne  rien  perdre  de  leur  virulence  quand  on  les  soumet  à  des 
pressions  de  800  et  1000  kilos  par  centimètre  carré,  et  n'être  légèrement 
atténués  qu'à  2  et  3000  (').  Il  est  donc  plus  rationnel  d'admettre  que 
les  divers  troubles  atmosphériques  agissent  sur  l'homme  et  diminuent  sa 
résistance.  Suivant  les  lois  biologiques  bien  connues,  les  êtres  résistent 
d'autant  mieux  qu'ils  sont  moins  élevés  en  organisation  ;  voilà  pourquoi 
les  variations  cosmiques  ont  bien  plus  de  prise  sur  l'homme  que  sur  les 
bactéries. 

La  symptomatologie  des  maladies  épidémiques  ou  contagieuses  n'est 
pas  restée  invariable,  témoin  l'histoire  de  la  grippe  :  autrefois,  on  obser- 
vait des.  formes  catarrhales  et  des  localisations  pulmonaires;  aujourd'hui 
on  rencontre  en  même  temps  des  manifestations  nerveuses  qui  parfois  sont 
isolées  ou  persistent  pendant  de  longs  mois  après  la  guérison  apparente. 

D'autres  maladies  se  sont  également  modifiées;  dans  ces  dernières  années 
nous  avons  pu  suivre  les  changements  de  la  pneumonie  ;  cette  infection 
ne  présente  plus  actuellement  une  évolution  aussi  franche  qu'autrefois; 
sa  résolution  est  beaucoup  plus  traînante  et,  plusieurs  semaines  après  la 
défervescence,  on  trouve  souvent  des  signes  stéthoscopiques  qui  embar- 
rassent le  médecin  et  font  émettre  des  doutes  sur  la  nature  de  la  pneu- 
monie. 

(*)  Roger,  Action  des  hautes  pressions  sur  quelques  (jact^rics.  Acad,  des  Scieneeê^  3  dé- 
cembre 1804.  —  Archives  de  Physiologie^  jhb\ïct  1895. 
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Ces  ([uelques  notions  générales  nous  conduisent  à  étudi(<r  de  plus  prés 
les  conditions,  nous  n'osons  dire  les  causes,  qui  impriment  aux  mala- 
difs dfs  caractères  particuliers  et  expliquent  leur  mutabilité. 

Recherchons  d'abord  les  variations  dépendant  du  sujet  atteint;  nous 
«)visa|,'erDDs  ensuite  les  modifications  qui  surviennent  dans  l'espace  et 
Aamle  tciQps. 

Influence  du  sujet  sur  la  mutabilité  des  types  cliniques  ;  influence 
lie  la  race,  du  pays.  —  L'âge  modifie  notablement  l'évolution  des  niala- 
liics  infectieuses.  Les  exemples  de  cette  vérité  abondent  dans  la  science; 
mius  n'en  cileiYiDs  que  deux  :  la  pneumonie  présente  des  caractèi-es 
particuliers  chez  l'enTant,  et  s'accompagne  notamment  de  nianirestations 
l'èrébrales  qui  font  souvent  penser  plutôt  â  une  inflammation  des  méninges 
i]u'iuDe  lésion  pulmonaire;  chez  le  vieillard  au  contraire  la  maladie  peut 
rester  lattmte  et  amener  subiteuient  la  mort.  La  tuberculose  du  premier 
i|,'e  dilTère  complètement  de  la  tuberculose  de  l'adulte  ;  elle  est  identique 
i  lï  tulwrculose  expérimentale  des  rongeurs  et  se  caractérise  par  une 
(nijitiun  de  granulations  miliaires,  atteignant,  comme  chez  le  cobaye,  les 
RiiiglioDs,  la  rate,  le  foie.  Pour  poursuivre  l'analogie,  nous  trouvons 
(belles jeunes  enfants  des  septicémies,  dues  le  plus  souvent  au  streptu- 
coqunet  évoluant  absolument  comme  les  maladies  inoculées  aux  animaux 
de  laiwratoirc. 

Le  sexe  imprime  également  une  physionomie  particulière  aux  infections 
«1  dispose  à  certaines  lésions.  Le  rétrécissement  mitral,  par  exemple, 
eJlbioi  plus  fréquent  chez  la  femme  que  chez  l'homme;  lien  est  de  même 
deli  chlorose  et,  quand  celle-ci  évolue  chez  les  garçons,  elle  présente  une 
!^jinpLomatoIogie  difTérente.  On  sait  que  la  syphilis  détermine  chez  la 
feninie  quelques  manifestations  spéciales  :  la  fièvre  de  la  période  secon- 
iim,  rhy|>ertrophie  splénique,  les  syphilides  pîgmentâîres  du  cou  ne 
»'<ib§en(>nt  que  rarement  chez  l'homme.  Aussi,  même  en  laissant  de  cùté 
l«  affuctions  génitales,  pourrait-on  écrire  un  chapitre  intéressant  sur  la 
julholugie  suivant  les  sexes. 

il  existe  aussi  une  pathologie  individuelle.  Il  n'y  a  pas  deux  êtres  abso- 
lumenl  semblables  au  point  de  vue  physiologique  ;  il  ne  peut  y  avoir  deux 
■^Ires  absolument  semblables  devant  la  maladie.  Le  plus  souvent,  pourtant, 
le»  différences  sont  trop  légères  pour  nécessiter  des  descriptions  spéciales  ; 
"lais,  dans  certaines  circonstances,   l'étal  du  sujet   entraîne  des  types 
■'W(|ues  particuliers.  Rien  de  démonstratif,  ii  ce  propos,  comme  l'histoire 
lie  la  pneumonie  :    les  modifications  symptomatiques  de  cette  infection 
vml  bien  plus  l'effet  de  l'organisme  que  du  microl»  ;  la  pneumonie  des 
alcooliques  ne  ressemble  en  rien  à  la  pneumonie  des  enfants,  des  adultes 
wlirea  ou  des  vieillards;  elle  offre  aussi  des  caractères  particuliers  quand 
rtle  se  développe  au  cours  d'une  autre  infection  comme  l'érysipèle  ou  d'une 
aiïetrlion  chronique  comme  le  diabète.  Ce  que  nous  disons  de  la  pneu- 
monie, nous  pourrions  le  répéter  des  autres  maladies;  le  délire,  les  con- 
nikiom  sont  des  manilestatious  banales  qui  se  rencontrent  dans  uu 
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grand  nombre  de  cas,  mais  qui  ne  surviennent  pas  indifféremment  chez 

tout  le  monde;  leur  développement  est  subordonné  à  Tétat  antérieur  du 

sujet.  Pour  ne  citer  qu'un  exemple,  on  sait  que  le  rhumatisme  cérébral 

ne  s'observe  que  chez  une  catégorie  de  gens,  chez  ceux  dont  le  système 

nerveux  a  été  mis  à  mal  par  les  excès  de  toutes  sortes  ou  par  im  travail 

intellectuel  exagéré. 
La  prédisposition  individuelle  règle  aussi  l'évolution  des  infections 

chroniques,  comme  la  tuberculose  :  les  gens  roux,  les  Vénitiens  (Landouzy) 

n'offrent  généralement  pas  de  manifestations  externes,  mais  sont  fréquem- 

ment  atteints  de  phtisie  pulmonaire;  chez  les  arthritiques,  au  contraire, 

la  tuberculose  est  rare  ou  revêt  une  forme  spéciale,  généralement  bénigne, 

qu'on  désigne  sous  le  nom  de  phtisie  fibreuse. 

Si,  de  l'individu,  nous  nous  élevons  à  la  race,  nous  trouvons  des 
modifications  analogues.  Il  est  certain  qu'il  y  a  une  pathologie  spéciale 
à  la  race  noire  et,  chez  les  blancs,  la  fréquence  ou  la  gravité  de  certaines 
affections  varie  suivant  les  peuples.  Nous  ne  parlons  pas,  bien  entendu, 
de  l'influence  des  climats  ;  mais,  à  ne  considérer  que  la  race,  nous  voyons 
que  sous  toutes  les  latitudes,  les  Israélites  sont  prédisposés  à  certains 
troubles  morbides  et  souvent  entachés  d'arthritisme;  on  peut  soutenir, 
il  est  vrai,  que  ces  effets  sont  dus  à  leur  situation  sociale  et  àleurs  mariages 
consanguins.  De  même,  il  n'est  pas  absolument  démontré  qu'il  faille 
ramener  à  une  question  de  race  la  gravité  de  la  scarlatine  chez  les 
Anglais  ;  cette  opinion  expliquerait  pourquoi  la  scarlatine  est  également 
redoutable  chez  ceux  qui  habitent  la  France  (Cazin),  mais  elle  semble 
contredite  par  le  fait  que  la  maladie  a  été  bénigne  en  Angleterre  jusqu'au 
siècle  dernier.  La  pathologie  comparée  fournit  de  meilleurs  exemples. 
Qui  ne  connaît  l'immunité  des  moutons  algériens  contre  le  charbon, 
l'immunité  des  moutons  noirs  de  Bretagne  contre  la  clavelée,  et,  en 
pathologie  végétale,  la  résistance  des  vignes  américaines  au  phylloxéra? 
Il  en  est  de  même  pour  les  poisons  :  Darwin  rapporte  des  faits  qui 
établissent  que  la  sensibilité  ou  la  résistance  de  certains  êtres  est  en 
rapport  avec  la  coloration  de  leur  système  pileux. 

Les  aptitudes  ou  les  immunités  de  races,  bien  qu'elles  résistent  au 
changement  de  climat,  tiennent  peut-être  à  une  accoutumance  contractée 
dans  certaines  contrées  et  fixée  d'une  façon  durable  dans  les  générations 
successives.  Cette  hypothèse,  fort  probable,  nous  conduit  à  étudier  briève- 
ment les  variations  des  maladies  dans  l'espace. 

L'influence  des  pays  sur  les  symptômes  d'une  même  maladie  infectieuse 
est  prouvée  par  un  grand  nombre  d'exemples.  Tel  est  le  cas  de  la  fièvre 
paludéenne;  c'est  toujours  le  même  parasite  qu'on  retrouve  et  cependant, 
suivant  les  régions  où  l'on  observe,  les  formes  cliniques  sont  absolument 
différentes.  Les  fièvres  continues  sont  surtout  fréquentes  au  niveau  des 
tropiques;  les  fièvres  quotidiennes  s'observent  souvent  en  Italie,  tandis 
que  les  types  intermittents  sont  à  peu  près  les  seuls  qu'on  rencontre  dans 
les  contrées  plus  froides  de  l'Europe  et  notamment  en  France.  Les  accès 
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peuvent  prendre,  même  chez  nous,  les  caractères  pernicieux  ;  on  en  observe 
dans  quelques  départements,  Charente,  Loire-Inférieure,  mais  ce  sont 
presque  toujours  des  formes  pulmonaires  ;  en  Grèce,  on  voit  surtout  des 
ibnnes  comateuses  ou  hémoglobinuriques  ;  dans  les  tropiques,  des  formes 
typhoïdes,  etc. 

Il  existe  d'autres  maladies  qui  sont  tellement  dissemblables  d'un  pays 
à  l'autre  qu'on  a  longtemps  discuté  et  qu'on  discute  encore  sur  leur 
identité.  On  peut  se  demander  quelles  sont  les  relations  qui  existent  entre 
la  dysenterie  nostras  et  la  dysenterie  des  pays  chauds,  entre  le  choléra 
sporadique  et  le  choléra  asiatique,  entre  la  grippe  et  la  dengue.  Enfin, 
si  la  bcilité  des  transports  et  l'augmentation   des  conununications  ont 
bvorisé  l'exportation  des  maladies,  il  existe  des  types  morbides  qui  jus- 
qu'ici ont  épargné  l'Europe  :  le  fongus  de  l'Inde,  la  diarrhée  de  Cochin- 
Âine,  l'éléphantiasis,  le  béribéri,  sont  du  nombre. 

Influence  des  conditions  sociales.  —  Les  maladies  subissent,  dans 
leur  fréquence  ou  leur  forme,  des  changements  parallèles  aux  variations 
que  présentent  les  conditions  sociales  de  l'homme.  La  civilisation  est  un 
des  principaux  facteurs  qui  interviennent  pour  modifier  la  pathologie. 

Pendant  les  périodes  guerrières  de  l'humanité,  on  observe  surtout  les 
tnamatismes  et  les  affections  qui  résultent  de  la  misère,  du  surmenage, 
de  TeDCombrement.  Ces  fléaux  ont  existé  de  tout  temps;  mais,  quand 
Tinrent  les  armes  à  feu,  la  nature  des  plaies  se  modifia  et  entraîna  une 
Téritable  révolution  dans  la  chirurgie  de  l'époque.  Aujourd'hui  les  bles- 
sures sont  encore  différentes;  les  nouvelles  armes  exercent  des  ravages  de 
plus  en  plus  terribles  ;  mais  en  revanche,  on  peut  espérer  que,  dans  les 
prochaines  guerres,  on  aura  moins  à  compter  avec  les  infections;  les 
progrès  de  l'antisepsie  et  de  l'hygiène  diminuant  les  maladies  des  camps 
elles  infections  traumatiqucs,  septicémies,  pyohémies,  tétanos,  érysipèles, 
rétabliront  l'équilibre  de  la  mortalité. 

La  période  de  la  civilisation,  qu'on  pourrait  appeler  la  période  de  navi- 
gation, a  servi  à  la  propagation  de  nombreuses  infections.  Nous  avons 
transporté  au  delà  des  mers  les  maladies  de  notre  continent.  Qui  ne 
connaît  les  ravages  des  fièvres  éruptives,  décimant  les  populations  qui 
avaient  été  épargnées  jusqu'à  cette  époque?  Réciproquement  nous  avons 
importé  diverses  maladies  exotiques  ;  quelques  auteurs  soutiennent  que  la 
syphilis  fut  du  nombre  ;  il  y  eut,  en  tout  cas,  le  choléra  dont  on  connaît 
le!»  nombreuses  invasions.  Heureusement,  par  suite  d'une  compensation 
dont  nous  trouvons  de  si  nombreux  exemples,  les  progrès  de  l'hygiène 
ont  souvent  permis  d'arrêter  la  marche  des  épidémies. 

Le  moyen  âge  a  été  une  époque  de  guerre  et  de  famine.  C'est  à  cette 
dernière  cause  qu'il  faut  attribuer  certaines  pandémies,  dont  on  a  voulu 
(aire  des  entités  spéciales  (*)  et  qu'on  a  désignées  sous  les  noms  de  typhus 

(*)  De  Memmmmau^  De  U  fiôvre  typhoïde  et  de  la  (k>vre  de  famine.  Bulletin  de  VAcad.  de  méd, 
44  BmxeUeê,  i.  VU.  iKiX<i9.  —  Gazette  médicale  de  Paria,  1849. 
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famélique  et  de  ftèrrre  de  famine  (Mersseman)  :  c'est  la  famine  feveràea 
Irlandais,  le  Hungertyphus^  Hungerpesty  ArmentyphuSy  des  Allemands. 

En  réalité,  la  famine  ne  crée  pas  mie  maladie  spéciale,  mais  prédispose 
l'organisme  à  mie  série  d'infections  différentes,  en  tête  desquelles  se  place 
le  typhus  exanthématique.  C'est  la  vraie  maladie  des  malheureux,  des 
affamés,  des  surmenés  ;  c'est  celle  qui  sévit  pendant  la  guerre  de  Trente 
Ans,  surtout  de  1630  à  1640,  qui  régna  pendant  la  Fronde,  qui  décima  à 
maintes  reprises  l'Irlande  et  la  Silésie,  qui  frappa  l'Algérie  en  1867 
et  1868  et  fit  périr  217000  indigènes,  qui  a  été  observée  encore  en  1893, 
sous  forme  de  petits  foyers  épidémiques,  à  Lille,  à  Amiens,  à  Paris.  D'au- 
tres infections  ont  pu  exister  en  même  temps,  telle  est  la  fièvre  à 
rechutes  qui  est  presque  toujours  sous  la  dépendance  de  l'insuffisance  ali- 
mentaire (Murchison).  Enfin  on  a  observé  simultanément  le  scorbut,  des 
suppurations  externes  ou  internes,  de  la  bronchite  purulente,  des  endo- 
cardites, des  péricardites,  des  pneumonies,  des  ulcérations  buccales,  des 
diarrhées  colliquatives,  de  Tascite  et  de  l'anasarque,  des  ecchymoses,  des 
éruptions,  des  troubles  intellectuels. 

Cette  énumération  suffit  à  établir  que  la  famine  diffère  de  l'inanition. 
Le  tableau  présenté  par  les  malades  n'a  pas  de  rapport  avec  les  phéno- 
mènes qu'on  observe  chez  un  animal  privé  de  nourriture.  C'est  que,  dans 
la  famine,  il  n'y  a  pas  abstinence  absolue;  les  malheureux  mangent  des 
substances  infectes,  des  matières  putréfiées,  des  plantes  non  comestibles 
et  quelquefois  toxiques,  et,  de  plus,  vivent  dans  une  atmosphère  empestée 
par  les  nombreux  cadavres  qui  jonchent  les  routes;  ajoutons  à  ces  causes 
l'influence  des  impressions  morales,  du  découragement,  de  la  terreur  et 
souvent  l'action  des  conditions  météorologiques,  sécheresse  torride  ou 
humidité  considérable,  qui  ont  préparé  la  disette. 

Les  maladies  de  famine,  malgré  leurs  manifestations  disparates,  con- 
servent un  fonds  commun.  La  famine,  comme  ledit  justement  Amould(*), 
crée  la  réceptivité  morbide  et  cause  l'impuissance  de  la  réaction  ;  elle 
donne  par  conséquent  une  physionomie  particulière  aux  maladies  qu'elle 
provoque. 

Sans  vouloir  étudier  d'une  façon  complète  l'étiologie  de  la  famine, 
nous  devons  dire  quelques  mots  des  conditions  qui  lui  donnent  naissance. 
Les  diverses  causes  peuvent  être  groupées  sous  les  chefs  suivants  :  les 
perturbations  sociales  (guerres,  révolutions),  les  intempéries  des  saisons, 
les  maladies  des  végétaux  (ergotisme,  maladies  des  pommes  de  terre). 
Mais  ce  qui  domine  toute  cette  étiologie,  c'est  le  rôle  de  l'accaparement 
et  de  l'agiotage.  C'est  ainsi  qu'on  s'explique  les  épidémies  qui  ont  ravagé 
les  pays  les  plus  fertiles,  comme  la  France;  personne  n'ignoi*e,  à  ce 
propos,  le  fameux  Pacte  de  famine  qui  entretint  la  misère  dans  notre 
pays,  de  1729  à  1789. 


(*)  Arnodio,  trt.  Famcie.  Dictionn.  encyclopédique  det  êcience$  médicaUê^  ¥  série,  t. 
p.  187-235  Paru,  1877. 
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Hàtons-nous  de  laisser  de  côté  les  temps  passés  pour  arriver  à  notre  siècle. 
Il  est  incontestable  que  si  nous  jouissons  des  avantages  d'un  progrès 
incessant»  il  nous  fait  tenir  compte  de  certains  inconvénients  inhérents 
au  progrès  lui-même.  Chaque  fois  que  les  lettres  et  les  sciences  sont  gran- 
dement cultivées,  on  retrouve  les  mêmes  particularités  :  un  travail  intel- 
lectuel considérable,  un  surmenage  mental,  l'élévation,  au-dessus  de 
la  moyenne,  d'intelligences  d'élite.   Mais,  comme   le  fait   remarquer 
M.Ribot  ('),  la  dégénérescence,  fatalement  inhérente  à  tout  ce  qui  s'élève, 
abaisse  la  race  de  ces  privilégiés  du  talent,  du  pouvoir  ou  de  la  richesse. 
Il  en  résulte  la  production  de  névropathes,  de  débiles,  de  dégénérés.  Ces 
êtres  inférieurs  ne  se  montrent  pas  seulement  dans  notre  siècle  ;  on  les 
retrouve  i  toute  période  de  civilisation  avancée. 

A  côté  des  maladies,  des  affections,  des  défauts  ou  des  vices  qui  sont 
communs  à  toute  société  policée,  il  en  existe  qui  sont  particuliers  à  notre 
état  actuel  et  que  nous  devons  essayer  de  mettre  en  évidence. 

Les  progrès  de  l'industrie  ont,  par  exemple,  notablement  augmenté 
les  empoisonnements  par  sophistications.  Dans  un  grand  nombre  d'ali- 
meots  ou  de  boissons,  on  trouve  des  métaux  toxiques  et  notamment  du 
plomb,  des  matières  nocives  antiseptiques  ou  colorantes,  de  dangereux 
|)rodiiits  artificiels,  comme  les  huiles  de  vin  et  les  bouquets,  des  poisons 
putrides,  etc.  Le  danger  est  d'autant  plus  important  que  ces  produits 
pathogènes  sont  ingérés  à  petites  doses  fréquemment  répétées  et  dété- 
riorent la  santé  d'une  façon  insensible.  Bien  des  cas  de  néphrite  inter- 
^tielle  ou  d'artério-sclérose,  dont  la  cause  échappe,  relèvent  en  réalité 
d'uoe  intoxication  progressive  par  les  poisons  alimentaires. 

En  étendant  son  champ  d'action,  l'industrie  a  augmenté  aussi  le  nombre 
dfs  intoxications  professionnelles.  Voilà  encore  une  série  de  maladies  qui 
résultent  de  la  civilisation  :  les  lésions  occasionnées  par  le  mercure,  le 
plomb  ou  le  phosphore  étaient  évidemment  inconnues  avant  que  ces  sub- 
^tances  n'aient  été  utilisées  pour  nos  besoins  journaliers. 

Si  la  civilisation  a  accru  dans  de  notables  proportions  le  nombre  des 
maladies  toxiques,  diverses  mesures  prophylactiques  ont  réussi  à  rétablir 
l'équilibre  et  à  diminuer  la  fréquence  des  accidents.  Mais  les  améliora- 
tions obtenues  ne  contre-balancent  pas  encore  les  mauvais  effets  de 
h  civilisation. 

En  revanche,  nous  avons  vu  diminuer  considérablement  les  maladies 
parasitaires  et  surtout  les  maladies  infectieuses.  Les  progrès  de  l'hygiène 
en  ont  arrêté  la  marche  ;  les  progrès  de  la  tfiérapeutique  en  ont  abaissé 
h  mortalité.  Enfin  l'usage  des  vaccinations  préventives  parviendra  pro- 
bablement à  en  atténuer  encore  ou  même  à  en  supprimer  les  effets. 
U^  résultats  ont  été  merveilleux  en  ce  qui  concerne  la  variole  ;  les  Alle- 
mands n*y  voient  plus  qu'une  maladie  historique,  et  quelques-uns 
négligent  de  la  décrire  dans  leurs  livres. 

0  EiBor,  Les  maUdiei  de  la  penunnaliU^  p.  21,  5*  ^dit.  Paris,  1894. 
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Cependant  certaines  maladies  infectieuses  semblent  vouloir  persister 
d'une  façon  désespérante;  les  unes,  comme  la  fièvre  typhoïde,  s'observent 
surtout  dans  les  grandes  agglomérations;  d'autres,  comme  la  tuberculose, 
prennent  une  extension  véritablement  effrayante.  Si  l'amélioration  des 
égouts,  des  systèmes  de  vidanges,  l'épuration  des  eaux,  la  désinfection 
des  locaux  contaminés  ont  considérablement  diminué  la  fréquence  de  la 
fièvre  typhoïde  dans  les  villes,  combien  on  se  trouve  désarmé  en  face 
de  la  tuberculose;  voilà  le  véritable  fléau  de  l'humanité,  on  pourrait 
même  dire  de  tous  les  animaux  à  température  constante,  mammifères 
et  oiseaux;  tous  en  effet  y  sont  sensibles,  tous  peuvent  la  contracter  et 
la  transmettre. 

Reste  une  dernière  source  d'infection,  dont  un  jour  peut-être  on 
observera  la  disparition,  ce  sont  les  maladies  vénériennes.  On  a  dit 
parfois  que  leur  fréquence  témoignait  de  la  richesse  d'un  pays,  et  quel- 
ques esprits  chagrins  considèrent  comme  une  preuve  de  notre  décadence 
commerciale  la  diminution  très  notable  du  chancre  mou.  Ce  qui  pourra 
les  rassurer,  c'est  que  la  syphilis  continue  à  faire  de  nombreux  ravages; 
elle  est  seulement  beaucoup  moins  grave  qu'autrefois  et,  en  France,  on 
n'observe  qu'exceptionnellement  les  formes  malignes.  Cela  tient  proba- 
blement à  une  sorte  de  vaccination  ancestrale  et  à  une  application  plus 
rigoureuse  du  traitement  spécifique. 

De  toutes  les  causes  pathogènes  qui  agissent  à  notre  époque,  une  des 
plus  importantes  est  représentée  par  le  surmenage  intellectuel. 

Notre  siècle  est  un  siècle  de  travail  excessif.  Les  facilités  énormes  de 
l'instruction,  la  possibilité  pour  chacun  de  s'élever  au-dessus  de  ses  con- 
ditions originelles,  ont  ouvert  une  large  voie  à  toutes  les  ambitions.  Mais 
les  progrès  incessants  de  la  science  et  la  quantité  prodigieuse  des  publi- 
cations compliquent  considérablement  les  études,  et  empêchent  de  remar- 
quer bien  des  travaux  intéressants.  Ce  qui  aurait  assuré  la  renommée 
autrefois  est  insuffisant  aujourd'hui.  Il  faut,  pour  émerger  de  la  foule  des 
travailleurs,  des  découvertes  véritables  ;  et,  comme  il  n'est  pas  donné  à 
tout  le  monde  d'en  faire,  on  essaye  d'y  suppléer  par  un  nombre  consi- 
dérable de  publications  imparfaites  et  hâtives.  L'agitation  cérébrale  qui 
détourne  le  savant  de  son  but  véritable,  se  retrouve  également  chez 
l'homme  de  lettres,  chez  l'artiste,  l'industriel  ou  le  financier.  Dans  toutes 
les  professions  la  lutte  devient  plus  acharnée  et  plus  pénible;  elle  se 
traduit  par  une  déchéance  précoce  des  forces  physiques  ou  des  aptitudes 
mentales.  Et  si  l'homme  surmené  peut  achever  son  existence  sans  paraître 
ressentir  les  résultats  funestes  de  son  entraînement  artificiel  ou  de  son 
ambition  démesurée,  les  troubles  morbides  éclateront  dans  sa  descen- 
dance et  se  traduiront  par  la  dégénérescence  de  sa  race.  L'excès  de  £sitigue 
exige  l'excès  de  repos;  l'être  qui  provient  d'un  générateur  surmené  est  un 
névropathe  dont  les  cellules  semblent  incapables  de  tout  travail  continu. 

A  cette  première  cause  de  dégénérescence  s'en  ajoutent  d'autres,  qui 
relèvent  encore  plus  directement  de  nos  conditions  sociales. 
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Lai  difficulté  de  se  faire  une  situation,  l'augmentation  du  luxe  et  des 
dépenses  font  qu'on  se  marie  de  plus  en  plus  tard;  il  en  résulte  nécessai- 
rement que  les  parents  sont  trop  âgés.  Les  cellules  de  la  génération 
subissent  la  même  involution  que  les  autres  ;  leur  nutrition  s'affaiblit 
arec  les  années  et,  par  conséquent,  les  êtres  qui  en  proviennent  sont 
débiles,  peu  résistants,  ils  ont  une  décrépitude  précoce;  les  enfants  de 
vieux  se  reconnaissent  facilement  à  leur  peu  de  développement  physique, 
à  leur  peu  de  jeunesse  cérébrale. 

Les  unions  sont  surtout  basées  sur  l'état  social  des  futurs,  sur  leur 
situation,  sur  leur  fortune.  Jeunes  gens  et  jeunes  filles  ont  passé  leur  vie 
dans  des  appartements  clos,  surchauffés,  végétant  comme  les  plantes  dans 
les  serres  chaudes;  leur  existence  a  été  partagée  entre  les  travaux 
excessifs,  les  plaisirs  énervants,  les  exercices  physiques  exagérés  et  mal 
compris.  Comme  le  dit  si  bien  M.  Bouchard,  on  ne  remédie  pas  à  une 
btigue  intellectuelle  par  une  fatigue  physique,  on  ne  fait  qu'ajouter  le 
surmenage  corporel  au  surmenage  mental.  Un  accouple  ces  êtres  débiles, 
faibles  ou  névropathes,  qui  ont  les  mêmes  défauts,  les  mêmes  qualités,  la 
même  consanguinité  de  mœurs.  On  fait  ainsi  de  la  reproduction,  contrai- 
rement aux  lois  qui  devraient  la  régir,  et  l'on  condamne  les  enfants 
fohin  à  la  dégénérescence. 

On  s'explique  de  cette  façon  l'existence  de  ces  familles  névropathiques, 
parfaitement  étudiées  par  M.  Féré  (*),  où  l'on  rencontre  les  névroses, 
les  dégénérescences  physiques  et  mentales,  les  vices,  la  folie,  le  crime. 
Si  quelques  hommes  peuvent  encore  émerger  et  se  faire  remarquer  par 
leurs  aptitudes  artistiques,  l'asthénie  de  leur  système  nerveux  mal  équi- 
libré se  traduit  par  des  troubles  qui  rappellent  leur  origine;  on  retrouve 
les  contradictions  de  caractère,  le  découragement  facile  et  surtout 
Tennui,  le  spleen  qui,  de  l'Angleterre,  semble  avoir  envahi  la  France. 

11  serait  cependant  exagéré  de  conclure  que  les  troubles  mentaux  ont 
considérablement  augmenté  dans  notre  siècle  ;  leur  fréquence  peut  paraître 
plus  grande,  parce  qu'on  sait  mieux  en  reconnaître  les  formes  atténuées. 
Mais,  ce  qui  est  incontestable,  c'est  qu'ils  se  sont  modifiés  dans  leurs 
manifestations.  Les  idées  délirantes  traduisent  les  préoccupations  ou  les 
tendances  d'une  époque  :  au  moyen  âge  elles  revêtaient  une  forme  religieuse 
et  mystique,  aujourd'hui  elles  affectent  surtout  un  caractère  ambitieux. 

Enfin,  de  tout  temps,  on  a  vu  certaines  variétés  de  folie  présenter  une 
extension  insolite,  véritablement  épidémique,  et  cela  surtout  à  l'occasion 
des  grandes  perturbations  physiques  ou  sociales. 

Au  moment  de  la  peste  d'Athènes,  il  y  eut  un  redoublement  d'impiété 
et  de  débauches;  avant  de  mourir,  dit  Thucydide,  on  trouvait  tout  naturel 
de  jouir  de  la  vie;  rien  ne  retenait  les  hommes,  ni  les  lois  divines,  ni  les 
lois  humaines.  Boccace  nous  apprend  qu'il  en  fut  de  même  pendant  la 
peste  de  Florence.  Mais,  en  même  temps,  l'aberintion  se  traduit  par  des 

{^)  ¥h»i.  La  famille  névropathique.  Paris,  1804. 
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actes  de  sauvagerie  :  au  xiv^  siècle,  lors  de  la  peste  noire,  on  martyrisa  les 
Israélites,  on  en  brûla  2000  à  Hambourg,  on  en  tua  12000  à  Mayence.  De 
même,  quand  le  choléra  éclata  en  Europe,  on  s'en  prit  aux  commerçants, 
aux  marchands  de  denrées,  aux  porteurs  d'eau,  et  la  fureur  populaire 
frappa  un  grand  nombre  d'innocentes  victimes.  Tout  récemment,  en 
Russie,  à  la  dernière  épidémie  de  choléra,  ce  fut  contre  les  médecins  que 
le  peuple  tourna  sa  rage,  les  accusant  de  causer  la  maladie. 

La  folie  qu'engendrent  les  grandes  épidémies  peut  revêtir  un  côté 
mystique  ;  telle  fut  l'origine  de  la  secte  des  flagellants  :  au  moment  de  la 
peste  noire,  des  bandes  d'hommes  presque  nus  parcouraient  l'Allemagne, 
les  Pays-Bas,  le  nord  de  la  France,  se  frappant  à  coups  de  discipline, 
chantant  des  cantiques,  disant  que  leur  sang  se  mêlait  à  celui  du  Christ 
pour  le  salut  de  la  chrétienté. 

Il  existe  d'autres  épidémies  de  folie  qui  résultent  de  la  tendance  de  cer- 
tains esprits  à  lutter  contre  ce  qui  est  établi,  à  vouloir  renverser  la 
société  et  arrêter  le  progrès.  Nous  n'insisterons  pas  sur  cette  forme  si 
curieuse  de  vésanie  qui,  trop  souvent,  confine  à  la  criminalité. 

Ainsi,  quelle  que  soit  la  branche  de  la  médecine  que  l'on  envisage,  on 
reconnaît  facilement  que  les  types  morbides  ne  sont  pas  fixes,  que  des 
maladies  anciennes  disparaissent,  que  des  maladies  nouvelles  prennent 
naissance,  que  les  formes  cliniques  se  modifient  constamment.  Ces  notions 
sont  également  vraies,  qu'on  étudie  les  infections,  les  intoxications,  les 
traumatismes,  les  troubles  nutritifs  ou  les  vices  héréditaires.  Chaque 
époque  a  donc  ses  inconvénients  et  ses  avantages  et,  si  la  nôtre  a  vu 
naître  de  nouvelles  causes  morbifiques,  elle  a  su  leur  opposer  de  nouveaux 
moyens  curatifs  ou  prophylactiques.  II  en  résulte  que  les  accidents  sont 
conjurés,  mais  il  en  résulte  aussi  une  complication  croissante  de  l'exis- 
tence, puisqu'il  y  a  augmentation  simultanée  ou  successive  des  causes 
pathogènes  et  des  moyens  de  défense. 

Notre  civilisation  semble  avoir  substitué  à  la  sélection  naturelle,  qui  a 
pour  conséquence  la  survie  des  forts  et  des  robustes,  la  sélection  sociale 
qui  a  pour  effet  la  survie  des  faibles  et  des  dégénérés.  Les  enfants  des 
pauvres  naissent  mieux  constitués  que  les  enfants  des  riches,  mais  ils 
succombent  en  plus  grand  nombre,  et  il  suffit  de  voir  ce  qui  se  passe 
dans  une  crèche  d'hôpital,  pour  être  frappé  de  la  mortalité  excessive 
des  nouveau-nés  dans  la  classe  laborieuse.  Parvenus  à  l'âge  adulte,  les 
ouvriers  présentent  généralement  un  développement  physique  plus  parfait 
que  les  hommes  des  classes  supérieures;  mais  ils  sont  plus  exposés  aux 
causes  de  destruction,  mécaniques,  toxiques  ou  infectieuses. 

Cependant  il  ne  faudrait  pas  exagérer  les  différences  et  opposer  com- 
plètement la  sélection  naturelle  et  la  sélection  sociale. 

Si  la  civilisation  permet  parfois  le  développement  d'hommes  chétifs, 
inférieurs  au  point  de  vue  physique,  elle  sauve  bien  des  hommes  supé- 
rieurs au  point  de  vue  intellectuel  ;  si  elle  favorise  la  survie  des  dégé- 
nérés, ce  n'est  que  d'une  façon  passagère,  les  êtres  inférieurs  finissant 
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par  s'éteûidre,  par  suite  de  leur  infécondité  ou  de  leur  débilité  crois- 
sante. On  est  ramené  ainsi  aux  grandes  lois  qui  ont  régi  toute  l'évolu- 
tion, et  on  est  conduit  à  considérer  la  sélection  sociale  comme  un  simple 
chapitre  de  la  sélection  naturelle»  la  sociologie  n'étant  elle-même  qu'un 
diapitre  de  le  biologie.  L'évolution  suit  toujours  sa  marche  ascendante 
vers  le  progrès»  malgré  quelques  chutes  ou  quelques  arrêts  passagers  et, 
si  parfois  on  se  prend  à  déplorer  l'agitation  de  notre  époque,  on  se  console 
facilement  en  voyant  l'amélioration  continuelle  de  l'humanité,  et  on  plaint 
ceux  qui  maudissent  le  temps  présent»  pour  n'avoir  pas  étudié  le  passé. 


CHAPITRE  VI 

Le  médecin.  —  Son  rôle  dans  la  £miille  et  dans  la  société.  —  Ses  travaux  et  ses  études.  — 
Philosophie  et  pathologie  générale;  leur  importance  en  médecine.  —  Résumé  général. 

c  L'art  se  compose  de  trois  termes  :  la  maladie,  le  malade,  le 
médecin  (*).  » 

Nous  avons  étudié»  d'une  façon  générale,  la  maladie  et  le  malade;  nous 
devons  dire  quelques  mots  du  médecin. 

Par  sa  profession»  le  médecin  est  appelé  à  pénétrer  dans  les  familles; 
son  premier  devoir  est  d'y  faire  le  bien.  11  doit,  par  son  désintéressement, 
sa  bienveillance  et  son  zèle,  inspirer  la  confiance  à  ses  malades;  et  il 
réussira  à  leur  rendre  service  s'il  se  rappelle,  suivant  le  mot  célèbre  de 
F.  Bérard»  que  la  médecine  est  un  art  qui  guérit  quelquefois,  soulage 
souvent»  console  toujours. 

Quand  il  est  imbu  de  ces  idées,  le  médecin  ne  tarde  pas  à  devenir  le 
confident  et  l'ami  de  ses  malades;  il  connaît  leurs  erreurs,  leurs  misères 
ou  leurs  fautes  et  bien  des  fois  il  réussit  à  relever  leur  courage  ou  à 
calmer  leurs  tristesses.  C'est  en  même  temps  un  conseiller;  on  lui  demande 
son  a\îs  sur  les  sujets  les  plus  graves,  sur  le  mariage,  sur  le  choix  d'une 
carrière.  Que  de  questions  délicates  il  est  appelé  à  résoudre  et  combien  il 
a  besoin  de  connaissances,  de  jugement  et  de  tact!  Dans  bien  des  cas  il 
^  trouve  aux  prises  entre  les  devoirs  que  lui  dicte  sa  conscience  et  ceux 
(|ue  lui  impose  le  respect  du  secret  professionnel.  Tout  le  monde  connaît, 
par  exemple,  les  problèmes  que  soulèvent  le  mariage  et  l'allaitement 
chez  les  syphilitiques.  Mais  il  est  inutile  d'insister  sur  ces  questions  de 

(*)  HirroauTE,  Det  épidémip^,  1,  5,  Œorrcs  complètes  (trad.  IJttré),  t.  U*  p.  637.  Paris,  1840. 
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déontologie  médicale  qui  ont  été  trop  soiiyent  et  trop  bien  traitées  poiu 
que  nous  osions  les  reprendre  ('). 

Si,  de  la  famille,  nous  passons  à  TÉtat,  nous  voyons  le  médecin  chargé 
des  missions  les  plus  difïieiles.  Médecin  légiste,  il  éclaire  la  justice  et  fré- 
quemment ses  réponses  entraînent  la  condamnation  ou  Tacquittement  du 
prévenu.  Aliéniste,  il  devra  se  prononcer  sur  Tétat  mental  de  ses  conci- 
toyens, sur  leur  responsabilité,  sur  la  nécessité  de  leur  séquestration. 
Hygiéniste,  il  aura  à  prévoir  l'arrivée  des  épidémies,  à  indiquer  les  moyens 
de  les  éviter  ou  de  les  combattre,  à  établir  la  nécessité  des  quarantaines 
ou  des  cordons  sanitaires  ;  il  sera  appelé  à  visiter  les  malades  suspects  ou 
à  faire  désinfecter  les  locaux  contaminés;  ailleurs,  il  s'occupera  de  la 
prostitution,  des  moyens  de  la  réglementer,  des  mesures  à  prendre  contre 
la  propagation  des  maladies  vénériennes;  il  aura  le  devoir  d'indiquer 
comment  on  peut  enrayer  les  progrès  de  l'alcoolisme;  il  fera  connaître  les 
dangers  des  sophistications  alimentaires.  Enfin,  par  ses  études  sur  les  dégé- 
nérescences physiques  et  mentales,  il  montrera  les  effets  du  surmenage, 
du  travail  excessif  et  précoce,  tant  physique  qu'intellectuel;  il  deviendra 
ainsi  le  conseiller  du  législateur  qui  réglemente  le  travail  de  l'usine,  le 
collaborateur  de  l'universiUiirc  qui  fixe  les  programmes  de  l'enseignement. 

Mais  son  rôle  le  plus  noble  nous  apparaît  à  l'hôpital  où  il  remplit  les 
deux  plus  belles  tâches  qui  puissent  lui  être  confiées  :  soulager  les  mal- 
heureux, instruire  les  élèves.  Enfin  que  la  guerre  éclate,  que  les  épi- 
démies surviennent,  nous  retrouvons  le  médecin,  ses  élèves  et  ses  aides, 
rivalisant  de  zèle  et  d'ardeur,  soulageant  ceux  qui  souffrent,  consolant 
ceux  qui  meurent,  bravant  avec  calme  les  dangers  les  plus  grands,  suc- 
combant souvent  au  fléau  contre  lequel  ils  ont  lutté.  Le  médecin,  comme 
le  soldat,  doit  affronter  le  péril,  sans  ostentation  ni  faiblesse,  en  homme 
qui  accomplit  simplement  son  devoir. 

Voilà,  esquissé  dans  ses  principaux  traits,  le  rôle  du  médecin,  dans  la 
famille  et  dans  la  société.  Par  ses  aptitudes,  ses  connaissances,  ses  fonc- 
tions, il  a  grandement  contribué  au  progrès  général,  à  l'augmentation  du 
bien-être,  à  la  diminution  de  la  maladie,  de  la  souffrance  et  de  la  mortalité. 
L'état  sanitaire  d'un  pays  et  sa  civilisation  suivent  toujours  une  marche 
parallèle.  <  C'est  à  la  médecine,  a  dit  Descartes,  qu'il  faut  demander  la 
solution  des  problèmes  qui  intéressent  le  plus  la  grandeur  et  le  bonheur 
de  l'humanité.  » 

La  multiplicité  et  l'étendue  des  diverses  branches  de  la  médecine  ren- 
dent les  études  difficiles  et  imposent  un  travail  considérable.  Si  les  règle- 
ments permettent  d'être  docteur  au  bout  de  (juatre  ans  et  demi,  il  est 

(*)  Decbambre,  art.  U^ntologie.  Dictionnaire  encyclopédique  de9  scienceê  médieale$, 
l»*  série,  t.  XXVII,  1882.  —  Du  même,  Le  médecin  ;  devoirs  privés  et  publics.  Paris,  1883. 

BiiouARDEL,  Secret  médical.  Dicl.  de  médecine  et  chintrgie  pratiquée^  t.  XL,  1886.  -^ 
De  MÊME,  Le  Secret  médical,  2«  édit.,  1893. 

K<)UR?(iF.R,  Nourrices  et  nourrissons  syphilitiques.  Paris,  1878.  —  Du  même,  Sj()hili8  et  mariage. 
Paris,  18X0. 

Juhel-Renot,  Vie  professionnelle  et  devoirs  du  médecin.  Paris,  1802. 
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bien  certain  que  ce  n'est  pas  dans  un  laps  de  temps  aussi  court  qu^il 
est  possible  d'acquérir  toutes  les  connaissances  nécessaires.  Il  faut  donc 
prolonger  ses  études  ou  plutôt  ne  jamais  les  abandonner.  La  rapidité  des 
progrès  qu'accomplit  chaque  jour  la  science  force  le  médecin  à  tra- 
TÙlier  sans  relâche,  pour  se  maintenir  au  courant  des  découvertes  dont 
il  doit  foire  profiter  ses  malades.  Il  ne  peut,  comme  dans  d'autres 
professions,  se  contenter  de  suivre  la  routine  et  de  marcher  dans 
Fomière  commune.  Sa  situation  spéciale,  en  lui  confiant  la  vie  de  ses 
semblables,  lui  crée  de  nouveaux  devoirs.  On  a  le  droit  d'être  mau- 
vais peintre  ou  mauvais  romancier,  on  n'a  pas  le  droit  d'être  mauvais 
médecin. 

Quelle  que  soit  sa  situation,  quel. que  soit  le  milieu  où  il  exerce,  le 
médecin  peut  souvent  rendre  des  services  à  la  science  et  contribuer  à  ses 
progrès.  Il  y  a,  à  ce  point  de  vue,  une  diiïérence  capitale  entre  la  médecine 
et  les  antres  professions.  Le  praticien,  ayant  devant  lui  un  grand  champ 
d*obser?ation,  rencontre  souvent  des  faits  nouveaux  et  intéressants. 
Nous  avons  déjà  fait  remarquer  combien  les  types  morbides  variaient 
d'une  contrée  à  l'autre,  de  la  ville  à  la  campagne.  Si  tout  médecin  ne 
peut  être  expérimentateur,  tout  médecin  doit  être  observateur;  pourvu 
qu'il  soit  instruit  et  pour  peu  qu'il  soit  attentif,  il  parviendra  certai- 
nement au  cours  de  sa  carrière  à  rencontrer  des  observations  dignes  d'être 
publiées.  Hameau  était  un  simple  médecin  de  campagne,  vivant  à  la 
Teste,  et  pourtant  il  a  su  reconnaître  dès  1811  que  la  morve  aiguë  peut 
se  transmettre  du  cheval  à  l'homme;  en  1827,  il  constata  pour  la  pre- 
mière fois  en  France  la  présence  de  la  pellagre,  dont  il  n'avait  jamais  lu 
b  description  et  qu'on  croyait  confinée  dans  le  Milanais  et  les  Asturies. 
Pour  citer  un  exemple  plus  récent,  il  nous  sufGra  de  rappeler  que  dans 
un  petit  village  de  Bretagne  se  trouve  un  homme  éminent,  qui,  dans 
sa  sphère  d'observation,  a  recueilli  des  faits  importants  et  nouveaux 
et  a  largement  contribué  à  éclairer  certains  points  de  la  pathologie  ner- 
veuse. 

Qu'on  n'objecte  pas  qu'il  y  a  déjà  trop  de  publications  médicales.  Nous 
reconnaissons  volontiers  qu'on  fait  bien  souvent  paraître  des  travaux  qui 
ne  contiennent  rien  de  neuf,  ou  qu'on  a  le  très  grand  tort  de  diviser  un 
sujet  et  de  consacrer  plusieurs  articles  à  une  question  qui  pourrait  être 
bcilement  traitée  en  un  seul.  Il  est  bien  certain  qu'on  gagnerait  à  ce  que 
ks  publications  fussent  plus  condensées  et  plus  restreintes.  Mais  ce  n'est 
pis  une  raison  pour  ne  pas  livrer  les  observations  intéressantes.  La  science 
médicale  est  surtout  basée  sur  des  faits  recueillis  dans  la  pratique  hospi- 
talière des  grands  centres;  elle  devrait  être  complétée  parla  pratique  per- 
iODoelle  de  la  ville  et  par  les  observations  prises  à  la  campagne.  On 
aurait  alors  les  matériaux  nécessaires  pour  les  chapitres  sur  la  pathologie 
loivant  les  milieux  sociaux  et  les  contrées. 

Les  observations  des  praticiens  pourraient  encore  servir  de  base  à  d'im* 
portantes  études  de  psychologie.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  le  rôle  de  la 
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médecine  en  psychologie  ou  plutôt  sur  les  relations  qui  unissent  la  méde- 
cine à  toutes  les  branches  de  la  philosophie.  Dans  les  anciennes  écoles 
grecques,  la  philosophie  était  enseignée  comme  une  introduction  à  la 
médecine.  Aujourd'hui,  moins  que  jamais,  la  médecine  et  la  philosophie 
ne  peuvent  être  séparées.  La  psychologie  n'a  progressé  que  lorsqu'elle 
s'est  appuyée  sur  les  résultats  de  la  médecine.  Aussi  n'est-on  nullement 
surpris  qu'un  médecin,  Locke,  ait  été  le  fondateur  de  la  psychologie 
moderne,  et  qu'un  autre  médecin,  Cabanis,  ait  pu  saisir  les  rapports  qui 
unissent  le  physique  et  le  moral.  Les  philosophes  spiritualistes  ont  étudié 
leur  âme;  c'est  le  médecin  qui  connaît  l'âme  des  autres;  en  pénétrant  dans 
les  secrets  de  l'homme,  en  fouillant  dans  les  replis  de  sa  conscience,  il 
découvre  ses  défauts,  ses  besoins,  ses  aspirations;  et,  pour  établir  les 
règles  de  la  morale,  il  se  trouve  plus  apte  que  le  philosophe,  le  romancier 
ou  le  législateur.  On  a  dit  souvent  que  l'hygiéniste  est  un  professeur  de 
morale  :  il  a  le  grand  avantage  de  l'enseigner  au  nom  de  l'expérience  et 
de  l'intérêt  général. 

La  logique,  indispensable  â  celui  qui  veut  poursuivre  des  recherches 
scientifiques,  a  souvent  profité  des  découvertes  médicales  ;  plusieurs  des 
lois  formulées  par  Bacon  et  Descartes  se  trouvent  déjà  en  substance  dans 
Hippocrate,  Galien  et  surtout  dans  Aristote.  La  notion  du  déterminisme, 
telle  que  l'a  formulée  Cl.  Bernard,  est  une  des  plus  belles  règles  dont  pe. 
soit  enrichie  la  logique  moderne. 

Enfin  la  métaphysique  ne  peut  être  étrangère  aux  préoccupations  de 
ceux  qui  doivent  s'efforcer  de  pénétrer  la  nature  de  l'homme,  de  décou  • 
vrir  les  lois  de  la  vie,  de  la  santé  et  de  la  maladie. 

Envisagée  à  ce  point  de  vue,  la  médecine  nous  apparaît  comme  la  plus 
complexe  et  la  plus  attachante  de  toutes  les  sciences.  Par  la  multiplicité 
des  sujets  auxquels  elle  touche,  elle  peut  séduire  la  plupart  des  esprits. 
Mais,  quelle  que  soit  la  branche  des  sciences  médicales  que  l'on  cultive, 
il  est  certaines  questions  qui  servent  de  base  à  toutes  les  études  et  dont 
personne  ne  peut  se  désintéresser  :  ce  sont  celles  dont  l'ensemble  constitue 
la  pathologie  générale. 

La  pathologie  générale  fixe  les  idées  sur  les  grands  problèmes  que 
soulève  l'étude  de  l'homme;  elle  fournit  des  doctrines  et  des  règles  qui 
doivent  servir  constamment  dans  la  pratique;  elle  éloigne  le  médecin  des 
changeantes  données  de  l'empirisme  et  lui  apprend  â  réfléchir  sur  les 
phénomènes  qu'il  observe,  â  discuter  et  à  comprendre  les  interventions 
qu'il  doit  faire. 

Nous  nous  sommes  efforcé,  dans  cette  introduction,  de  montrer  l'im- 
portance de  son  étude;  nous  n'avons  plus  qu'à  résumer  rapidement  les 
principales  idées  que  nous  avons  essayé  de  développer. 

Résumé.  —  La  science  moderne  a  établi  que  la  nature  entière  se 
modifie  constamment  *  une  même  loi  évolutive  régit  tous  les  actes  de 
l'univers  et  s'applique  aussi  bien  aux  systèmes  planétaires  qu'aux  êtres 
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fiTinls;  l'évolution  se  fait  suivant  des  ondes  (*),  dont  la  partie  ascen- 
dante correspond  aux  périodes  de  progrès  ;  puis,  quand  le  sommet  est 
finnchi,  commence  la  phase  régressive  ou  la  période  de  décadence. 
Actuellemeot  notre  monde  est  encore  dans  sa  première  période;  il  tend 
constamment  à  s'améliorer,  et  s'avance  d'une  façon  lente  mais  continue 
dans  la  voie  du  progrès.  L'homme  marche  donc  vers  un  état  meilleur: 
mais  sa  perfectibilité  même  montre  qu'il  n'est  pas  parfait;  la  perfection 
n'existe  ni  dans  le  monde  moral  ni  dans  le  monde  physique.  Voilà  pour- 
({Q(H  il  n'y  a  pas,  il  ne  peut  y  avoir  une  santé  complète. 

U  santé  est  donc  un  état  relatif,  relié  par  toute  une  série  de  transitions 
à  Veut  de  maladie  ;  on  ne  peut  opposer  ces  deux  modalités  fonctionnelles  ; 
OD  doit  les  considérer  comme  les  deux  termes  d'une  chaîne  ininter- 
rompue. 

Soumis  à  l'influence  de  causes  externes  qui  tendent  constamment  à 
modifier  son  équilibre  instable,  l'être  vivant  présente  une  série  de  réac- 
tioos  <[iii,  si  elles  ne  contre-balancent  pas  aussitôt  l'action  des  forces 
externes,  déterminent  un  nouvel  équilibre  instable  caractérisant  la  mala- 
die. D  est  facile  de  comprendre  que  les  manifestations  morbides  ainsi  pro- 
duites sont  de  même  nature  que  les  manifestations  normales  ;  elles  peuvent 
être  différentes  dans  leurs  formes,  elles  sont  identiques  dans  leur  fond  : 
il  s'agit  toujours  de  réactions  provoquées  par  des  agents  externes.  Nous 
De  pouvons  concevoir  la  spontanéité  des  actes  morbides,  pas  plus  que 
0008  ne  concevons  la  spontanéité  des  actes  physiologiques.  Les  affections 
liéralitaires  ne  sont  pas  non  plus  des  créations  de  l'organisme,  ce  sont 
les  suites  des  maladies  d'origine  externe  qui  ont  frappé  les  parents.  En 
pitbol(^e,  comme  en  biologie,  on  doit  donc  considérer  la  série  succes- 
m  des  êtres  conune  un  seul  être  continuellement  existant. 

Ces  idées  ont  servi  de  base  à  notre  tentative  de  nosographie.  Nous  avons 
e^ayé  d'y  tenir  compte  du  plus  grand  nombre  possible  de  caractères,  et 
nous  avons  mis  au  premier  plan  les  indications  fournies  parles  symptômes 
et  par  l'étiologie.  C'est  le  génie  des  cliniciens  qui  a  créé  les  types  mor- 
bides. L'anatomie  pathologique  et  la  bactériologie  ont  complété  certains 
résultats,  modifié  diverses  conceptions,  mais,  sur  la  plupart  des  points, 
elles  n'ont  fait  que  confirmer,  établir  sur  une  base  solide  les  données 
de  Tobservation. 

Noos  avons  cru  devoir  faire  une  distinction  suivant  que  les  phénomènes 
relefiient  directement  d'un  agent  externe  ou  représentaient  des  consé- 
quences plus  ou  moins  tardives  des  troubles  initiaux.  Dans  le  premier  cas, 
3  s*agit  de  maladies  définies  par  leurs  causes  nécessaires  ;  dans  le  second 
as,  d'aiTections  définies  par  leur  localisation  morbide. 

Qu'il  s'agisse  d'affections  ou  de  maladies,  les  types  cliniques  ne  restent 
pis  invariables  ;  les  modifications  continuelles  des  races  humaines  entrai- 
aeot  des  modifications  parallèles  dans  les  réactions  morbides;  il  a  fallu  une 

f)  Bâ«u  Costa,  Théorie  de  rondolatk»  oniTeneHe.  (Trad.  Tcsctnu.)  Ptris,  1804. 
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somme  considérable  de  persévérance  et  de  travail  pour  se  reconnaître  an 
milieu  des  manifestations  anomales  imposées  par  Tâge,  le  sexe,  ou  relevant 
du  pays,  de  la  saison,  des  conditions  sociales.  C'est  justement  parce  que 
les  observations  varient  suivant  les  milieux,  qu'il  faut  faire  appel  au 
zèle  de  tous  les  observateurs.  C'est  justement  parce  que  les  inter- 
prétations sont  difficiles  qu'il  faut  être  indulgent  pour  ceux  qui  se  trom- 
pent.  Nous  ne  pouvons  avancer  qu'en  tâtonnant  dans  la  voie  de  la  vérité; 
il  faut  encourager  ceux  qui  essayent  d'y  porter  un  peu  de  lumière.  Si 
l'on  songe  aux  difGcultés  qui  naissent  sous  les  pas  de  l'observateur  et 
de  l'expérimentateur,  on  leur  saura  gré  de  tous  les  efforts,  même  de 
ceux  qui  n'ont  pas  conduit  à  d'heureux  résultats.  Ilippocrate  avait 
parfaitement  compris  ces  vérités,  et,  dans  le  premier  de  ses  aphorisme^, 
avait  donné  une  leçon  de  modestie  que  feront  bien  de  méditer  certains 
critiques  de  notre  époque  :  <  La  vie  est  courte,  l'art  est  long,  Toccasion 
fugitive,  Texpérience  trompeuse»  le  jugement  difficile.  » 


PATHOLOGIE  COMPARÉE 
D£   L'HOMME    ET  DES   ANIMAUX 


PAE 


H.  ROGER  P.-J.  CADIOT 

Agiigé  i  la  FtculU  d«  Paris.  Professeur  A  l'École  d'Alfort 


Objet  cl  difisioD  de  la  pathologie  comparée.  —  Évolution  des  lésions  traumatiques.  — 
Complications  des  plaies.  —  Maladies  infectieuses  communes  à  Thonmie  et  aux  animaux, 
htoxiations.  —  Diathèses.  —  Affections  des  appareils  et  des  tissus.  —  Résumé. 

Objet  et  diTision  de  la  pathologie  comparée.  —   La  pathologie 
comparée,  enyisageant  les  troubles  morbides  dans   toute  la  série   des 
êtres,  devrait  partir  des  individus  inférieurs,  unicellulaires,  et  remonter 
peu  à  peu  jusqu'aux  types  les  plus  élevés;  étudiant  simultanément  ce  qui 
se  pisse  chez  les  végétaux  et  chez  les  animaux,  elle  arriverait  à  discerner 
ce  qui  est  commun  à  toutes  les  cellules  vivantes,  ce  qui  est  propre  à 
quelques-unes  d'entre  elles.  La  pathologie  des  éléments  primordiaux, 
dont  les  résultats  auraient  une  portée  générale,  servirait  d'introduction  à 
la  pathologie  des  tissus  et  des  viscères  ;  on  verrait  ainsi  quelles  sont  les 
variations  qui  surviennent  dans  les  parties  similaires  chez  les  différents 
iodiWdus;  on  serait  conduit  à  étudier  successivement  la  résistance  de 
tous  les  êtres  vivants  à  une  même  cause  pathogène  et  à  comparer  les  réac- 
tions des  organes  et  des  tissus  homologues. 

Dne  telle  étude,  qui  aurait  un  intérêt  philosophique  considérable,  ne 
peut  être  entreprise  à  l'heure  actuelle  ;  on  possède  trop  peu  de  documents 
pour  tenter  une  semblable  synthèse;  il  faut  se  borner  à  faire  de  l'analyse; 
c'est  ce  qui  nous  a  conduits  à  diviser  le  sujet  en  deux  parties  :  la  pre- 
mière sera  consacrée  aux  maladies  de  l'homme  et  des  animaux  supérieurs; 
b  seconde  envisagera  les  réactions  morbides  chez  les  végétaux  ;  nous 
bisserons  de  côté  les  maladies  des  animaux  inférieurs,  non  que  leur  étude 
ioit  négligeable,  mais  les  quelques  notions  que  nous  possédons  sont 
encore  bien  incomplètes  et  les  résultats  obtenus,  soit  en  recherchant  la 
phagocytose  chez  les  Invertébrés,  soit  en  étudiant  les  maladies  des  Insectes 
(Vers  à  soie.  Abeilles),  des  Mollusques  et  des  Crustacés,  seront  exposés  à 
propos  des  infections,  des  intoxications,  des  tumeurs. 

Ainsi  délimité,  le  sujet  que  nous  abordons  est  encore  bien  vaste  et  bh)n 
difficile.  Trop  souvent  les  auteurs  de  médecine  vétérinaire  se  sont  con- 
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tentés  d*adapler  h  t'élude  des  animaux  les  descriptions  de  la  path(ilo| 
humaine  ;  un  même  terme  s'est  trouvé  appli(|ué  à  des  processus  fort  4 
parâtes  ;  la  chorée  du  chien,  la  fièvre  typhinde,  l'Influen/^  et  la  goun 
du  cheval,  n'ont  aucun  rapport  avec  les  alTeclions  de  l'homme  désignéi 
sous  ces  mêmes  noms;  il  an  résulte  des  confusions  continuelles  if 
rendent  malaisée  toute  comparaison. 

Cependant  l'étude  de  la  pathologie  comparée,  poursuivie  avec  aoînp^ 
quelques  auteurs  ('),  a  déjà  conduit  k  des  notions  générales  fort  împg 
tantes.  Tandis  que  les  animaux  sauvages,  rarement  frappés  par  les  ' 
tiuns  ou  les  intoxications,   sont  surtout  sujets  aux  lésious  tniumati(|Q 
et  au  surmenage  que  leur  impose  la  nécessité  d'attraper  leur  proie 
de  fuir  devant  leurs  ennemis,  les  animaux  domestiqués  sont  expoi 
aux  mêmes  causes  pathogènes  que  l'homme;  le  travail  auquel  ils  i 
assujettis,  la  vie  dans  des  espaces  clos,  la  nourriture  insurTisante  ou 
appropriée  ('),  la  contamination  des  aliments,  de  l'eau  ou  de  l'air 
divers  agents  toxiques  ou  infectieux,  le  contact  avec  les  animaux  ou  i 
les  hommes,  expliquent  sufTisamment  leur  plus  grande  morbidité;  e 
parmi  les  animaux  domestiques  tous  ne  sont  pas  également  atteints:  I 
maladies  sont  d'autant  plus  n<imlireus(-s  que  l'être  est  plus  élevé,  c'i 
à-dire  plus  cnmplexe,  et  qu'il  appartient  à  une  race  plus  cultivée,  c'< 
à-dire  moins  résistante. 

Les  mêmes  considérations  peuvent  s'appliquer  à  l'histoire  des  lésïi 
congénitales,  des  dégénérescences  de  race,  des  diatlièses,  des  aOectîai 
héréditaires.  Les  individus  qui  naissent  avec  une  tare  sont  destinés  i  pâ 
dans  les  cas  de  sélection  naturelle;  ils  peuvent  survivre,  au  coni 
s'il  s'agit  d'animaux  domestiques;  aussi  l'hérédité  morhide  cxiste-lra 
chez  eux  comme  chez  l'homme.  Nous  avons  donc  un  grand  intérâf 
connaître  les  maladies  des  êtres  qui  nous  entourent;  leur  étude  împoi 
également  au  médecin  qui  y  trouve  des  éclaircissements  pour  ta  palh 
logie  humaine,  à  l'hygiéniste  qui  y  puise  des  indications  pour  la  propt 
laiie,  à  l' expérimentateur  qui  en  tire  des  idées  pour  ses  recherches. 

Les  lésions  traumatiques  et  leurs  conséquences.    —  Les  di 
rents  tissus  peuvent  présenter  des  lésions  d'ordre  traumtilique  ou  à 
altérations  consécutives  k  la  fatigue  :  c'est  ainsi  qu'on  observe  des  mjl 
sites  et  des  ténosites,  à  la  suite  des  travaux  exagérés;  on  rencontre,  en 
les  jeunes  animaux,  des  rétractions  tendineuses  avec  déviation  des  rajoo 

(']  Lincmi,  llêling;!»  <le  [«tlHilogip  iinnpai^  et  da  léntoiogie.  Paru.  1878.  —  AH.  pi 
uwn  ccmr>B£E,  Bicl.  mcyelop.  dn4e.  méd  ,  3*  >^e.  t.  XXI,  p.  601,  l?85. 

BoSDKii,  P«lhnlogie  «Hnpsrée  de  l'honime  et  de*  *lrEB  orpnîsâi.  Pïrîi,  ISSU. 

FnrEDunGes  c:  FMâniisH,   Palliolc^e  et  Ihfrapculique  npéculu  du 
Tnd.  Cadiol  r.l  Ripi,  Pire.  S  toI.,  1801-1863. 

GnMiai,  Traita  du  nubdiei  contfgicuK*  dei  uiinuui  domestiques,  firiii,  3  toI..  IB01-in| 

Gq»el5t,  Traité  de  mkrubiologie  ippliquûv  à  la  mfdiNiiae  ïi:t/riDairG.  Lirare,  18D9. 

[•)  ]/a  fiuïes  de*  mfiiBgH-iM  succomljeiil  souvent  i  une  carlipiic  qui 
DMirrilure  eiduiivctnrnt  campMéo  de  viaudc;  dtiu  les  conditions  udurellcs.  I«ir 
conduit  ■  iliirarer  lei  enlnïllo  des  herbirorca,  où  ila  puisent  lei  tlimcala  TégûUtui  ii 
Itur  uutrilion. 
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qui  cèdent  aux  moyens  orthopédiques  ou  nécessilenl  la  ténotomie. 
les  bjdarlhroscs,  les  tiydropisîes  dos  synoviales  tendineuses  sont  com- 
DumescheE  les  auïioaux  moteurs;  un  y  trouve  parfois,  en  deliors  de  toute 
tuberculose,  des  grains  ri/îfornies. 

les  contusions  peuvent  amener  des  épanchements  de  sérosité  et  d'huile, 
surloul  fréquents  chei  les  grands  animaux  aux  régions  qui  supportent  les 
iait\a\s.  Les  plaies  de  la'  trachée,  de  l'ars,  de  l'aine,  peuvent  s'accom- 
[Migncr  d'un  emphysème  ti-auraatique,  parfois  fort  étend».  L'emphysème 
dit  qioiilané,  qui  survient  sans  cause  appréciable  chez  les  bétos  bovines, 
oceape  d'ordinaire  b  région  dorso-lombaire. 

L'êrolution  des  lésions  traumatiques  est  Identique  chez  tous  les  ani- 
Duui  ;  la  réparation  se  fait  par  des  processus  analogues.  Contrairement 
inné  opinion  accréditée,  les  fractures  guérissent  aussi  bien  chez  te  vheval 
et  cbei  le  chien  que  chez  l'homme  ;  la  seule  difliculté  est  d'obtenir  l'im- 
mobilisation. 

Les  complications  des  plaies  sont  semblables,  mais  diD'èrcnt  par  leur 
fréquence.  Il  est  rare  d'observer  des  réactions  nerveuses  graves  ;  la  syn- 
wipe  ne  se  produit  que  d'une  fafon  exceptionnelle,  le  choc  tniuiuatique 
Dc  Hinienl  pas  souvent.  Les  hémorrhagies  se  rencontrent  surtout  chez 
Ik  animaux  atteints  d'alTections  dyscrasïques  ;  chez  les  chiens  leucémi- 
ques, la  moindre  plaie,  accidentelle  ou  opératoire,  peut  donner  lieu  à 
des  pertes  de  sang  parfois  considérables  et  difficiles  à  arrêter. 

Suppuration,  pyohémies  et  septicémies.  —  De  toutes  les  complica- 
tiuae  Innimatiques,  les  plus  importantes  sont  de  nature  infectieuse. 
LœtUcpsie  est  difficile  à  réaliser  chez  les  animaux;  aussi  observe-t-on 
prcH)!»  toujours  des  fièvres  traumatiques,  souvent  de  la  suppuration, 
parfois  des  pyohémies,  des  septicémies,  de  la  gangrène  gazeuse  ou  sep- 
ticimie gangreneuse,  du  tétanos. 

Li  suppuration,  fréquente  chez  le  cheval,  encore  assez  commune  chez 
lemoulon  et  le  porc,  est  plus  rare  chez  le  chien,  le  chat,  le  bœuf  et 
■urfoul  chez  les  oiseaux.  Dans  tous  les  cas,  elle  est  due  aux  mêmes  agents 
pyu^ènes  que  chez  l'homme,  comme  ie  monti'ent  les  chiR'res  suivants  : 


ifbcoccus  lureiu, 


iminifères.    Oiseaux. 


tm  et  all)us. 

■  pyogenes 

Di  et  «(reptuGoci:us. 

Keneocois  lelrageaus 

B.  pTOg^DM  r<BlidDs 

B.  pjoejutevt 


(']  Eaiukui.  Sl>tÎ9liKherBGllragiurKennlni99HiTËiteruiigsi;rr<.'i;ui'bi;iMenscbeii  und Thicrcii. 
-    -    "tfOr  BakterieUBie,  Bd.  VII,  p.  «3,  IMBO. 
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Il  résulte  donc  de  nos  recherches  que,  dans  les  suppurations  du  cheval 
et  du  chien,  on  rencontre  plus  souvent  les  staphylocoques  que  les  strqn 
tocoques  et  que  le  staphylocoque  blanc  est  plus  fréquent  que  le  doré. 

Comme  chez  l'homme,  on  trouve  souvent  plusieurs  espèces  bacté- 
riennes réunies  dans  un  même  foyer.  Conmie  chez  lui  aussi,  on  peut 
observer,  sous  l'influence  de  ces  mêmes  microbes  pyogènes,  des  infections 
plus  ou  moins  graves,  notanmient  des  septicémies  et  des  pyohémies. 
C'est  surtout  chez  le  cheval  et  le  chien  qu'on  rencontre  des  septicémies 
à  marche  rapide  relevant  du  streptocoque. 

Le  streptocoque  joue  aussi  le  principal  rôle  dans  les  infections  puer- 
pérales. La  fièvre  vitulaire  peut  se  présenter  sous  deux  formes  diOe- 
rentes  :  dans  l'une  il  s'agit  d'une  vraie  septicémie,  survenant  générale- 
ment le  troisième  jour  après  le  part  et  due  à  une  délivrance  incomplète, 
à  l'emploi  d'instruments  sales,  à  la  contagion  ;  la  mortalité,  très  élevée, 
atteint  de  50  à  70  pour  100.  Dans  l'autre  forme,  désignée  sous  le  nom  de 
fièvre  vitulaire  paralytique  et  qui  s'observe  surtout  chez  la  vache,  plus 
rarement  chez  le  chien  ou  la  truie,  il  s'agit,  semble-t-il,  d'une  intoxica- 
tion ;  de  même,  en  pathologie  humaine,  la  fièvre  puerpérale  généralement 
liée  au  streptocoque,  relève,  dans  quelques  cas,  d'une  imprégnation  de 
l'organisme  par  les  matières  solubles  que  les  saprophytes  ont  sécrétées 
dans  les  caillots  utérins. 

Les  infections  septico-pyohémiques  peuvent  atteindre  le  fœtus  sans  que 
la  mère  soit  contaminée  ;  c'est  le  cas,  semble-t-il,  pour  l'affection  qu'on 
a  décrite  sous  le  nom  d^avortement  épizootique  des  vaches.  Plus  souvent 
les  accidents  débutent  chez  les  nouveau-nés  ;  les  veaux,  les  poulains,  les 
agneaux  peuvent  être  atteints  de  polyarthrites  pyohémiques^  longtemps 
confondues  avec  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  la  maladie,  qui  sévit 
souvent  sous  forme  enzootique,  a  pour  point  de  départ  la  suppuration  des 
vaisseaux  ombilicaux,  et  relève  soit  d'une  association  microbienne  (Uffre- 
duzzi),  soit  du  streptocoque  (Nocard,  de  Saint-Germain). 

En  dehors  de  la  puerpéralité,  on  peut  observer,  chez  le  cheval  surtout, 
Vinfection  purulente  à  la  suite  des  grandes  plaies  suppurantes,  particuliè- 
rement de  celles  qui  sont  entretenues  par  la  nécrose  des  os  ou  des  ten- 
dons, n  s'agit  en  général  d'une  infection  streptococcique. 

Ce  sont  aussi  des  streptocoques  que  l'on  trouve  dans  quelques  lésions 
suppuratives  de  la  mamelle.  Dans  une  forme  de  la  mammite  des  vaches 
laitières^  MM.  Nocard  et  Mollercau  ont  rencontré  un  streptocope  parti- 
culier qui  se  transmet  par  les  mains  du  trayeur.  C'est  au  contraire  à  une 
variété  de  staphylocoque  (Nocard)  qu'il  faut  attribuer  la  mammite  gan' 
greneuse  des  brebis,  encore  désignée  sous  le  nom  d'araignée. 

Ainsi  le  streptocoque  semble  un  agent  important  des  lésions  suppura- 
tives ou  pyohémiques;  il  se  présente  avec  des  caractères  un  peu  variables, 
de  telle  sorte  qu'il  est  impossible  de  décider  actuellement  s'il  s'agit  de 
races  différentes  d'une  même  espèce  ou  de  plusieurs  espèces  distinctes. 
La  question  est  d'autant  plus  difficile  à  trancher  qu'on  ne  peut  pas  encore 
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tnm  i  s'entendre  pour  les  quelques  variétés  de  slreplocoque  qu'on 
rfnconlre  cbei  l'homme. 

ibrsg'il  produit  souvent  de  la  suppuration,  le  streptocoque  détermine 
tmnmtàeVérysipéle  chet  les  animaux;  on  en  a  pourtant  observé  des 
cas  cbM  le  cheval,  le  bœuf,  le  chien,  et  l'on  peut  facilement  reproduire  la 
Buladie  chez  le  lapin  ;  mais,  le  plus  souvent,  les  éruptions  cutanées 
d'^parence  èrysipélateuse  sont  dues  à  des  staphylocoques  et  notamment 
n  sbpbjlocoque  blanc. 

Parmi  les  septicémies  moins  importantes  ou  moins  étudiées,  il  con- 
TÏenl  ie  signaler  h  fièvre  pél^chiale  ou  anasarque  du  cheval,  assimilée 
en  Aoglplerre  au  purpura  héraonliagique  et  survenant  soit  après  un 
Irauutatisme  (Siedamii^otxky),  soit  à  la  suite  d'une  autre  maladie  infec- 
Ueute;  l'agent  pathogène  en  est  inconnu.  Citons  encore  diverses  atTections 
(luefiàdes  microbes  plus  ou  moins  analogues  au  proteus;  la  septicémie 
da  lapins,  dont  on  a  pu  retrouver  l'agent  chez  l'homme  (Babes),  le 
choiera  des  poules,  dont  le  bacille  produit  une  infection  généralisée  chei 
la  ifiule  et  le  lapin,  tandis  qu'il  ne  détermine  chez  l'homme  et  le  cobaye 
que  des  abcès  circonscrits.  11  existe  chez  les  Poissons  et  les  Batraciens 
des wpticémies  qui  semblent  Iransmissibles  aux  mammifères;  le  Baciltns 
kyirophilus  fuscus  ('),  par  exemple,  est  également  pathogène  pour  les 
puisEotiB,  h  grenouille,  le  lapin  et  le  cobaye. 

Un  grand  intérêt  s'attache  aux  maladies  causées  par  le  Baciltus  coli 
communis;  ce  microbe,  qui  se  rencontre  dans  le  tube  digestif  de  pres- 
que tous  les  Mammifères,  provoque  des  infections  assez  varices  dans  leur 
pbfsiunDmte  clinique;  il  peut  être  pyogène  chez  toutes  les  espèces  et 
représente  la  cause  principale  des  péritonites  par  perforation,  des  angio- 
tholilet  suppurées,  des  septicémies  d'origine  intestinale;  on  voit  fré- 
qDeaunent  les  lapins  succombera  une  diarrhée  abondante;  et  l'on  constate 
pv Iviamen  bactériologique  que  les  accidents  sont  dus  au  Baciltus  coH, 
qniienvahi  leur  organisme. 

le  tube  digestif  sert  d'habitat  à  d'autres  bactéries  pathogènes.  Chez  le 
imA.  lin  trouve  le  vibrion  septit/uc,  agent  de  la  septicémie  gangre- 
Kuw  ou  yanjfrcMcgflseugfi,  et  le  bacille  du  tétanos.  Ces  deux  microbes 
•"ïmiliics.  répandus  en  abondance  à  la  surface  du  sol.  envahissent  faci- 
twieill  tes  plaies  anfractueuses,  souillées  par  de  la  terre  ou  des  pous- 
Hères,  trouvant  dans  les  tissus  contus  et  morlifiés  un  milieu  favorable 
i  Ipur  développement;  la  maladie  pourra  ensuite  se  propager  au  moyen 
lies  instruments  malpropres;  elle  pourra  se  ti'ansmettre  à  d'autres  ani- 
maui,  moutons,  chèvres,  plus  rarement  carnassiers,  et  même  à  l'homme. 
Le  tétanos  est  surtout  fréquent  dans  les  pays  tropicaux  ;  à  Saint-Domingue, 
par  exemple,  il  survient  communément  à  la  suite  des  opérations  pratiquées 


(')  SiKiaELU,  Ucber  cincii  iicueii  HikToorgoiiismus  des  Wiuera.  Ctnlralbiatt  fàr  Bakterio- 
le^ie.  B-  II.  S.  193.  IKIH.  —  Riwei,  Uds  épizootie  obserriSe  diei  des  gienuuilli».  Bull,  de  la 
Soc.  dt  Biol.,  8  juiUel  1803 
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sur  les  Equidés  ci  cause  une  telle  mortalité  que  le  prix  des  cheyaux 
hongres  est  deux  fois  plus  élevé  que  celui  des  chevaux  entiers. 

Le  charbon  symptomatiquey  si  bien  étudié  par  MM.  Arloing,  Comevin 
et  Thomas  ('),  est  une  infection  analogue  à  la  septicémie  gangreneuse;  bien 
que  les  différences  entre  les  deux  agents  pathogènes  soient  secondaires,  on 
tend  néanmoins  à  considérer  ces  maladies  comme  différentes  et  Ton  admet 
que,  contrairement  à  la  gangrène  gazeuse,  le  charbon  symptomatique  ne 
se  transmet  pas  à  l'homme. 

n  existe  encore  d'autres  maladies,  qui  rentrent  dans  le  groupe  des 
septicémies  et  semblent  spéciales  aux  animaux  :  tels  sont  le  rouget  du  porc, 
la  peste  porcine,  la  pneumo-entérite,  la  barbone  des  buffles,  la  dysenterie 
des  nouveau-nés,  la  maladie  épidémique  des  animaux  sauvages,  etc. 

Fièvres  éruptives.  —  L'histoire  des  fièvres  éruptives  présente  un 
grand  intérêt. 

La  rougeole  semble  tout  à  fait  spéciale  à  l'homme;  la  scarlatine^ 
d'après  Klein,  existerait  chez  la  vache  et  serait  due  à  un  streptocoque  qui 
se  trouverait  dans  le  lait  et  servirait  à  transmettre  l'infection;  ces  faits, 
malgré  leur  intérêt,  commandent  la  plus  grande  réserve. 

Mais  c'est  surtout  sur  les  maladies  varioliformes  que  les  auteurs  ont 
discuté  (•). 

n  en  est  une  qui  est  commune  aux  animaux  et  à  l'homme,  ou  plutôt  qui 
est  transmissible  à  ce  dernier,  c'est  la  vaccine.  A  peine  est-il  besoin  de 
rappeler  que  le  horse-pox  du  cheval  s'inocule  à  la  vache,  que  le  cow-pox 
s'inocule  à  l'homme  et  qu'ensuite  il  peut  faire  retour  à  la  vache  et  au 
cheval.  Quant  aux  relations  qui  existent  entre  la  vaccine  et  la  variole 
humaine,  il  est  bien  difficile  de  se  prononcer  actuellement;  à  la  suite 
des  travaux  de  Etemod  et  Haccius  et  de  Fischer,  les  unicistes  ont  paru 
triompher;  les  recherches  de  Pourquier,  de  Juhel-Rénoy  etDupuy  tendent 
au  contraire  à  nous  ramener  aux  idées  dualistes  soutenues  depuis  long- 
temps par  M.  Chauveau.  S'il  peut  rester  des  doutes  légitimes  sur  cette 
question,  il  n'en  existe  pas  pour  les  autres  infections  qu'on  a  voulu 
rapprocher  de  la  variole  humaine;  on  s'accorde  de  plus  en  plus  à  y  voir 
des  maladies  distinctes,  dételle  sorte  qu'il  faut  admettre  aujourd'hui,  dans 
le  genre  variole,  les  espèces  suivantes  : 

La  variole  humaine^  inoculable  au  cheval,  au  bœuf,  au  porc,  au 
mouton,  à  la  chèvre  et  au  chien. 

La  variole  équine  et  bovine  (horse-pox  et  cow-pox),  inoculable  à 
l'homme  (vaccine),  au  jeune  chien,  au  porc  et  parfois  au  lapin. 

La  variole  porcine,  inoculable  à  l'homme  et  à  la  chèvre  (Gerlach)  et 
à  laquelle  on  a  attribué  une  origine  tantôt  humaine,  tantôt  ovine. 

(')  ARLonio,  Gofi!fETtM  et  Thomas,  Le  charbon  symptomatique.  Paris,  1887,  3*  éd. 
(')  Boulet,  Les  progrès  en  médecine  par  rexpérimentation.  Paris,  1882. 
Pourquier  et  Ducahp,  Sot  la  question  de  l'identité  de  la  Taocine  et  de  la  Tariole.  Semaim 
médicale^  1893,  p.  476. 
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La  davelée  spéciale  aux  Ovidés,  mais  qui  peut  se  transmettre  par  con- 
tage  oo  par  inoculation,  au  bœuf,  au  cheval,  au  porc  et  même  à  l'homme 
(Schmidi),  tandis  qu'elle  épargne  la  chèvre. 

La  variole  de  la  chèffre^  qui  est  très  rare  et  ne  dUnocule  pas  au 
mouton. 

La  maladie  des  chiens^  dont  l'agent  n'est  pas  connu,  et  qui  consiste  en 
une  phlegmasie  catarrhale  des  voies  respiratoires  et  de  la  muqueuse  ocu* 
laire  avec  ou  sans  éruption  cutanée;  elle  se  complique  fréquemment  de 
pneumonie,  d'inflammations  viscérales,  de  méningite  cérébrale  ou  spi- 
nale, de  myélite  et  d'encéphalite;  ce  qui  lui  donne  un  grand  intérêt,  c'est 
qu'elle  laisse  souvent,  à  sa  suite,  des  affections  nerveuses  chroniques, 
notamment  des  parésies  et  des  tics. 

La  maladie  des  chats  semble  identique  à  la  précédente  et  frappe  égale-* 
ment  les  jeunes  sujets. 

On  a  voulu  identifier  la  gourme  du  cheval  à  la  variole  de  l'homme 
(Viboi^,  Toggia,  Trasbot);  c'est  en  réalité  une  nudadie  spéciale  due  à  un 
strqitocoque  que  Schûtz  a  découvert;  caractérisée  au  début  par  une 
phl^masie  des  voies  respiratoires,  elle  donne  souvent  des  abcès  multiples 
qui  parfois  finissent  par  entraîner  la  mort.  Au  cours  de  la  gourme,  on  peut 
observer  des  éruptions  ortiées,  qui  ont  été  confondues  avec  le  horse-pox. 

Reste  la  fièvre  aphteuse^  qui  frappe  les  Bovidés,  les  moutons,  les 
chiens,  les  porcs,  et  peut  se  transmettre  à  l'homme,  comme  l'avaient  déjà 
établi  les  recherches  de  Michel  Sagar  (1765).  Ce  résultat  trouve  une  con- 
firmation dans  la  coexistence  fréquente  d'épidémies  et  d'épizooties,  dans 
lïooculation  accidentelle  chez  les  bouchers  et  les  garçons  de  ferme,  et  sur- 
tout dans  les  nombreux  cas  dus  à  l'usage  du  lait,  qui  n'est  pas  virulent 
par  lui-même,  mais  le  devient  par  son  mélange  avec  le  liquide  des  pustules 
développées  sur  les  trayons. 

Diphtérie  et  affections  pseudo-membraneuses.  —  Les  derniers  tra- 
vaux bactériologiques  ont  établi  que  les  affections  pseudo-membraneuses 
peuvent  être  produites  par  les  microbes  les  plus  divers,  de  telle  sorte 
que,  chez  l'homme,  à  côté  de  la  diphtérie  due  au  bacille  de  Lœfiler,  il 
existe  des  aflections  analogues,  au  point  de  vue  objectif,  qui  relèvent  d'au- 
tres agents  et  notamment  du  streptocoque. 

Chez  les  animaux  les  résultats  sont  semblables  :  les  bactéries  les  plus 
diverses  peuvent  déterminer  des  fausses  membranes,  mais  presque  jamais 
on  n'y  a  rencontré  le  bacille  de  LœfHer.  Quelques  auteurs  ont  soutenu,  il 
est  vrai,  que  la  diphtérie  aviaire  est  identique  à  la  diphtérie  humaine  et 
ont  cité  des  cas  de  contagion  réciproque  (').  Nous  ne  voudrions  pas  rejeter 
absolument  les  observations  publiées,  mais  aucune  ne  présente  jusqu'ici 
des  garanties  suffisantes  pour  être  acceptée  d'une  façon  définitive. 

(*)  n  n'est  pis  inutile  de  faire  remarquer,  à  ce  propos,  que,  tous  le  nom  de  diphtérie  aviaire^ 
m  a  réam  des  lésions  fort  disparates,  dont  quelques-unes,  caractérisées  par  des  masses  casécuscs 
le  foie,  ressortissent  en  réalité  à  la  tuberculose. 
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En  étudiant  les  fausses  membranes  des  Oiseaux  malades,  on  a  rencontré 
plusieurs  espèces  de  parasites  :  le  plus  souvent  ce  sont  des  bâtonnets  k 
extrémités  arrondies  qui  ont  été  découverts  par  Lœffler  chez  le  pigeon, 
retrouvés  par  Eberlein  chez  la  perdrix  et  qui,  d'après  MM.  Loir  et  Ducloux  (') 
peuvent  produire  chez  Thomme  des  lésions  pseudo-membraneuses.  Ces 
bacilles  s'observent  dans  les  fausses  membranes,  dans  les  viscères  et  dans 
le  sang,  ce  qui  suffirait  déjà  à  les  di&erencier  du  véritable  bacille  diph- 
térique; ils  s'en  distinguent  d'ailleurs  par  les  caractères  de  leur  culture  et 
par  leur  action  pathogène;  très  virulents  pour  les  poules,  les  pigeons,  les 
dindons,  les  canards  et  les  lapins,  ils  sont  inoffensifs  pour  les  cobayes  et 
les  Bovidés. 

D'autres  fois  on  a  trouvé  des  Grégarines  ou  des  Flagellés  (Pfeiffer)  ;  des 
Cercomonades  ont  été  observées  par  Rivolta  chez  la  poule,  par  Zûrn  chez 
le  pigeon;  dans  les  cas  de  diphlérie  grégarineuse,  le  tégument  cutané 
présente  souvent  des  végétations  tuberculiformes,  qu'on  a  voulu  identifier 
au  Molluscum  coniagiosum  de  l'homme. 

11  existe  des  affections  diphtériques  chez  différents  Mammifères, 
notamment  chez  les  Bovidés.  Dammann  soutint,  dès  1877,  que  la 
diphtérie  du  veau  est  identique  à  celle  de  l'homme,  mais  il  n'apporta 
aucune  preuve  à  l'appui  de  son  opinion.  Plus  récemment,  Klein  a  pensé 
que  le  chat  et  la  vache  peuvent  être  atteints  par  le  bacille  de  la  diphtérie 
humaine  et  servir  à  propager  cette  maladie;  une  pareille  assertion  ne  peut 
être  acceptée  sans  réserve,  car  les  recherches  de  LœfQer  ont  démontré, 
dans  la  diphtérie  bovine,  la  présence  d'un  bacille  différent  de  celui  qu'on 
rencontre  habituellement  chez  l'homme,  et  les  expériences  de  Yladi- 
mirovv  (')  ont  établi  que  le  bacille  de  la  diphtérie  humaine  n'est  guère 
pathogène  pour  les  Bovidés  et  ne  peut  se  transmettre  par  le  lait.  Aussi» 
dans  l'état  actuel  de  la  science,  est-on  porté  à  conclure  que  les  diphtéries 
des  Oiseaux,  des  Bovidés  et  de  Thomme  sont  dues  à  des  agents  différents, 
et,  si  l'expérimentation  démontre  qu'on  peut  inoculer  le  bacille  de  Lœf- 
fler à  quelques  animaux,  aucune  observation  n'établit  nettement  sa  trans- 
missibilité  dans  les  conditions  habituelles  de  la  vie. 

Infections  diverses.  —  Quelques  infections  humaines  peuvent 
s'observer  exceptionnellement  chez  les  animaux.  On  a  cité  des  cas  de 
lèpre  chez  des  chats  et  même  chez  des  perroquets  (?)  vivant  dans  les  asiles 
de  lépreux  ;  il  parait  que,  dans  certaines  contrées  où  la  maladie  est  très 
répandue,  les  poissons  des  lacs  présentent  des  nodosités  lépreuses  (?)  qui 
déforment  la  tête. 

Diverses  maladies  exotiques  semblent  aussi  transmissibles  de  l'homme 
aux  animaux.  La  peste  décime  les  rats  habitant  les  maisons  des  individus 

(*)  Lon  et  Ducloux,  Contribution  à  Tétude  de  U  diphtérie  aviaire  en  Tunisie.  AnnaUê  ds 
Cltutitut  Poêleur.  Août  1894. 

(')  Vladimibow,  Du  lait  dans  l'éliologie  de  la  diphtérie.  Archivée  det  $eienceê  bioiogiqwif 
t  III,  p.  38.  Saint-Péter&bourg,  1894.  > 


INFECTIONS  DUfERSES.  93 

itieinls  de  cette  infection,  et  M.  Tersin  a  obtenu  des  résultats  positifs  en 
ÎDoculani  à  ces  Rongeurs  des  cultures  du  microbe  qu'il  a  découTert. 

En  Amérique  et  en  Sicile,  la  fièvre  jaune  aurait  été  observée  chez  le 
dieval  et  le  chien  (Beauville,  Chicoli)  ;  quelques  auteurs  lui  assimilent  la 
fièvre  du  Texas,  qui  sévit  sur  les  chevaux. 

La  fièvre  récurrente  est,  comme  on  sait,  transmissible  au  singe.  Steel 
a  observé  aux  Indes  une  maladie  épizootique  du  cheval,  caractérisée  par 
h  présence  dans  le  sang  de  spirilles  qui,  par  leurs  caractères  morpho- 
logiques et  leur  inoculabilité,  sont  semblables  à  ceux  qui  se  trouvent 
dans  le  sang  de  l'homme. 

C'est  une  opinion  encore  très  répandue  en  Algérie  que,  par  des  rapports 
contre  nature,  l'homme  transmet  la  syphilis  à  l'ânesse,  que  celle-ci 
infecte  le  baudet  et  celui-ci  la  jument.  Cette  prétendue  syphilis  des  Équi- 
dés,  décrite  sous  le  nom  de  dourine^  n'a  en  réalité  aucun  rapport  avec 
k  syphilis  humaine.  La  différence  des  accidents  primitifs,  l'absence  de 
lésions  comparables  aux  manifestations  tertiaires,  l'apparition  précoce  de 
h  paraplégie,  survenant  parfois  dès  le  deuxième  mois  de  l'infection, 
l'inotilité  et  même  le  danger  du  traitement  mercuriel,  enfin  la  non- 
inocolabilité  de  la  syphilis  au  cheval,  infirment  l'assimilation  qu'on  a 
nnilu  établir. 

Puisque  nous  parlons  des  infections  génitales,  nous  devons  faire  remar- 
quer que  la  Uennorrhagie  n'existe  pas  chez  les  animaux  ;  ce  qu'on  trouve 
chez  le  chien,  ce  n'est  pas  une  uréthrite,  c'est  une  balanO'posthite^  le  plus 
iODvenl  de  nature  staphylococcique. 

La  récente  épidémie  de  grippe  a  appelé  l'attention  sur  la  transmissi- 
bililé  de  cette  maladie  aux  animaux.  Olivier  a  cité  des  cas  de  contagion 
diez  le  chat;  Sisley  soutient  que  les  épidémies  humaines  coexistent  avec 
des  épizooties  équines.  Mais  la  maladie  qu'on  désigne  chez  le  cheval  sous 
le  nom  AHnfluenza  n'a  rien  à  voir  avec  notre  grippe.  L'influenza  du 
dieval,  appelée  encore  fièvre  typhoïde,  pneumonie  typhoïde,  fièvre  rouge, 
6èvre  catarrtiale,  est  une  affection  contagieuse,  qui  s'accuse  par  une 
6èvre  intense,  de  la  stupéfaction,  et  se  complique  parfois  de  pneumonie, 
de  myocardite,  de  diarrhée,  d'accidents  nerveux,  de  congestion  des  quatre 
pieds  (fourbure);  la  mortalité  oscille  d'ordinaire  entre  2  et  5  pour  100. 
L'autopsie  révèle  des  congestions  viscérales  et  de  la  tuméfaction,  sans 
nlcération,  des  plaques  de  Peyer.  Si  les  différences  anatomiques  n'ont  pas 
semblé  suffisantes  pour  faire  rejeter  toute  assimilation  entre  la  fièvre 
typhoïde  du  cheval  et  celle  de  l'homme,  les  recherches  bactériologiques 
ont  tranché  définitivement  la  question  ;  jamais  jusqu'ici  on  n'a  trouvé  le 
bacille  d'Eberth  chez  les  animaux,  et  si,  dans  un  cas,  Perroncito  a  ren- 
contré chez  un  cheval  un  bacille  analogue,  il  semble,  d'après  les  rensei- 
gnements fournis  par  l'auteur,  qu'il  s'agissait  plutôt  d'une  forme  anomale 
do  Bacillus  coli. 

En  résumé,  la  fièvre  typhoïde  de  l'homme  ne  se  transmet  pas  aux  ani- 
maux; nous  en  dirons  autant  du  choléra  et  du  typhus  exanthématique. 
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Charbon.  —  Parmi  les  maladies  infectieuses  commmies  à  Thomme  et 
aux  animaux,  les  plus  importantes  sont  représentées  par  le  charbon,  la 
morve,  la  rage,  la  tuberculose  ('). 

La  dénomination  de  charbon  s'applique  aux  différentes  manifestations 
consécutives  à  l'introduction  et  au  développement  d'un  microbe  spécial, 
la  bactéridie  charbonneuse  que  Rayer  et  Davaine  ont  découverte  en 
1850.  Ce  qui  donne  à  cette  maladie  infectieuse  un  intérêt  considérable, 
c'est  qu'elle  a  suscité  d'innombrables  recherches  expérimentales  qui  ont 
presque  complètement  élucidé  son  étiologie  et  sa  physiologie  pathologique. 

L'animal  le  plus  fréquemment  atteint  est  le  mouton,  chez  lequd  la 
maladie  est  souvent  désignée  sous  le  nom  dé  $ang  de  rate;  toutes  les  races 
n'y  sont  pas  également  sensibles  ;  les  moutons  d'Algérie  y  sont,  comme  on 
sait,  réfractaires  (Chauveau).  La  fréquence  du  charbon  dans  l'espèce  bovine 
varie  suivant  les  régions;  elle  est  assez  notable  en  Algérie  et  surtout  en 
Allemagne.  Les  chevaux  ne  sont  pas  épargnés,  surtout  en  Russie;  les  che- 
vreuils, les  daims,  les  cerfs,  sont  parfois  infectés;  les  carnassiers  sont  au 
contraire  assez  résistants.  Tels  sont  les  résultats  concernant  le  charbon 
spontané,  c'est-à-dire  survenu  en  dehors  de  toute  inoculation;  mais  dans 
les  laboratoires  on  peut  arriver,  par  divers  artifices,  à  communiquer 
l'infection  à  tous  les  animaux,  y  compris  les  Oiseaux  et  les  Batraciens. 

C'est  au  contact  des  animaux  que  l'homme  contracte  le  plus  souvent  le 
charbon;  mais,  chez  lui,  la  bactéridie  reste  généralement  cantonnée  au 
point  d'inoculation,  déterminant  une  lésion  locale  souvent  curable,  la 
pustule  maligne;  chez  les  animaux,  au  contraire,  l'infection  se  généralise 
rapidement  et  la  mort  est  presque  fatale.  La  statistique  allemande  de  1888 
montre  que,  sur  2457  animaux  charbonneux,  on  ne  put  sauver  que 
67  bœufs  et  2  porcs. 

Le  charbon,  quia  causé  de  si  grands  ravages  dans  certaines  contrées,  et 
notamment  dans  la  Beauce,  où  il  a  tué  jusqu'à  20  pour  100  de  la  popu- 
lation ovine,  amenant  par  an  une  perte  de  7  à  8  millions  de  francs,  tend  k 
disparaître  aujourd'hui  grâce  à  l'usage  des  vaccinations  préventives.  Aussi 
la  maladie  devient-elle  très  rare  chez  l'homme,  et  l'on  peut  prévoir  le  jour 
où  elle  finira  par  s'éteindre. 

Morve.  —  La  morve  est  la  maladie  du  cheval  ou  plutôt  des  Êquidés, 
car  l'âne  et  le  mulet  y  sont  encore  plus  sensibles;  la  brebis,  la  chèvre, 
le  mouton,  prennent  assez  facilement  cette  infection;  les  Bovidés  y  sont 
complètement  réfractaires  ;  le  porc  et  le  chien  y  sont  assez  résistants  ;  au 
contraire  le  chat  et  les  Rongeurs  comme  le  cobaye,  la  souris,  sont  aisément 
atteints  par  le  microbe.  La  transmission  à  l'homme,  signalée  par  Osiander 
en  1785,  Delobère-Blaine  en  1803,  Hameau  en  1811,  a  été  définitivement 
établie  par  Elliotson  (1833)  et  par  Rayer  (1837).  La  découverte  du 
bacille  spécifique  (Bouchard,  Capitan  et  Charrin,  LœfDer  el  Schûtz)  a  fait 

(*)  RoGEB,  MaUdief  infectieuses  communes  à  Thomme  et  aux  animaux.  Traité  de  wtéd^ 
cine,  t.  I,  p.  517-686.  Paris,  1S91. 
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entrer  la  question  dans  la  voie  scientiliquc  ;  et  l'iisngc  de  la  malléine, 
doiil  les  propriétés  ont  été  étudiées  par  Kalning,  Preuase  et  Pearson, 
Mman,  Nocard,  en  permettant  de  diagnostiquLT  la  maladie,  font  espérer 
qu'on  se  rendra  encore  maître  de  cette  infection,  qui  diminue  graduel- 
lement: en  t887,  il  n'y  eut  en  France  que  1235  chevaux  morveux  sur 
une  population  de  29085ÙU  chevaux,  c'est-à-dire  une  proportion  de 
f  sur  2558,   et  depuis  cette  époque  le  nombre  des  cas  s'est  encore 

Bagr.  —  Une  autre  zoonose  qui  tend  également  à  s'éteindre  est  repré- 
tm\k  par  la  rage;  grâce  aux  mesures  employées,  la  maladie  a  presque 
eomplêtement  disparu  en  Allemagne.  En  France,  les  statistiques  de  l'in- 
tUtulPssteur  indiquent  encore  1500  à  1700  morsures  chaque  année.  Le 
du«n  est  l'animal  le  plus  fréquemment  atteint;  puis  viennent  le  chat, 
les  Cinussiers  sauvages,  comme  le  loup,  le  renard,  le  chacal.  Les  ller- 
binres  ne  sont  pas  à  l'abri  :  on  a  observé  d'assez  nombreux  cas  de  rage 
chnIesÉquidés,  les  Bovidés,  même  les  Ovidés.  Chez  tous  les  êtres,  honmies 
etanimaui.  la  rage  peut  revêtir  deux  formes  ditTérentes:  la  forme  furieuse 
et Is forme  mue  ou  paralytique. 

Tubefculose.  —  De  toutes  les  maladies  communes  a  l'homme  et  aux 
ankiux,  la  plus  importante  est  sans  contredit  la  tuberculose;  elle  sévit 
«r|iresque  tous  les  Vertébrés  et,  loin  de  décroître,  comme  les  infections 
prfiiiJentea,  semble  faire  chaque  jour  de  plus  nombreuses  victimes. 

Malgré  l'opinion  inverse  qui  est  souvent  reproduite,  il  semble  démontré 
Jujounl'hui  que  c'est  le  même  agent  qui  produit  la  tuberculose  chez  tous 
In  animtip,  et  qu'il  n'y  a  pas  de  différences  spéciiiques  entre  les  bacilles 
inuDiint,  'bovins  ou  aviaires.  Hais,  par  suite  de  leur  passage  dans  des 
militm  différents,  ces  bacilles  subissent  certaines  modifications  sccon- 
diirts,  qui  en  font  des  races  spéciales.  D'un  autre  côté,  les  modes  de 
r^ioQ  propres  aux  diverses  espèces,  donnent  une  physionomie  parti- 
culière aux  (roubles  ou  aux  lésions  engondrés  chez  chacune  d'elles. 

C'ett  la  tuberculose  des  Bovidés  qui  offre  te  plus  d'intérêt,  parce  que 
m  aaimauK  sont  souvent  atteints  et  sont  considérés  comme  représentant 
pour  l'homme  une  importante  cause  de  contamination. 

U  fréquence  de  la  tuberculose  bovine  varie  suivant  les  races  et  les 
|>>,n.  Rare  dans  les  contrées  polaires,  elle  sévit  dans  les  régions  chaudes, 
(D Italie  particulièrement,  oii  elle  revêt  les  caractères  d'un  véritable  Réau. 
En  Allemagne,  sa  fréquence,  très  variable  suivant  les  endroits,   oscille 
rnlre  2.44  et  60  pour  100  (Sonnenberger);  sur  les  vaches  hollandaises,  la 
/■roportion  dépasse  50  pour  100.  Les  animaux  tenus  en  stuhulalion  perma- 
nente lui  payent  un  plus  lourd  tribut  que  ceux  soumis  au  régime  des 
pÂlurages.  Même  dans  les  contrées  où  elle  sévit  avec  le  plus  d'intensité,  la 
tiilierculose  est  exceptionnelle  chez  les  animaux  jeunes  :  la  proportion 
moyenne,  chez  le  veau,  est  inférieure  à  j  pour  lOOOO. 

La  tuberculose  bovine  peut  se  traduire  par  une  infection  générale, 
lUcigoant  les  séreuses  et  rappelant  la  granulie  humaine.  Plus  souvent  la 
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maladie  se  localise  aux  poumons  sous  l'aspect  de  masses  volumineuses 
ypommelière),  parfois  infiltrées  de  sels  calcaires  {phtisie  calcaire  de 
Delafond,  phtisie  perlée ,  perlière);  dans  quelques  cas  tout  un  lobe  est 
envahi  et  peut  peser  5,  6  et  même  10  kilos.  La  rapidité  de  Finfiltration 
calcaire  explique  la  rareté  du  ramollissement  et  des  cavernes,  et  donne  k 
la  maladie  un  aspect  un  peu  spécial,  qu'on  peut  observer  parfois  chez 
l'homme  (Rirstein,  Troje)  et  chez  le  lapin  (Troje).  Dans  d'autres  cas,  la 
tuberculose  envahit  les  viscères  abdominaux,  le  péritoine,  assez  souvent 
l'intestin,  où  elle  se  traduit  par  des  ulcérations^  les  altérations  des 
méninges  ne  sont  pas  communes;  il  est  exceptionnel  d'observer  des  loca* 
lisations  osseuses,  articulaires  ou  cutanées. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  fréquence  de  la  tuberculose  mammaire; 
en  moins  d'un  an,  Bang  en  a  observé  7  cas  à  Copenhague.  En  France,  la 
tuberculose  mammaire  semble  assez  rare,  et  le  danger  d'une  contamination 
par  le  lait  parait  moins  redoutable  qu'on  ne  Ta  cru  à  un  moment,  surtout 
dans  les  grandes  villes,  où  les  vaches  laitières  ne  séjournent  que  peu  de 
temps  dans  les  étables. 

Dans  les  cas  de  tuberculose  généralisée,  l'animal  peut  conserver  les 
signes  d'un  bon  état  général;  mais  dans  les  formes  chroniques,  dans  la 
forme  pulmonaire  en  particulier,  on  voit  touiours  survenir  de  l'amaigris- 
sement et  de  l'anémie. 

Les  observations  de  tuberculose  du  cheval  ne  sont  pas  très  nombreuses. 
Tantôt  les  lésions  sont  limitées  aux  organes  de  la  cavité  abdominale, 
occupant  les  viscères  et  les  ganglions;  tantôt  elles  n'existent  que  dans  les 
poumons;  tantôt  enfin  elles  sont  généralisées.  Les  altérations  pulmo^ 
naires  se  présentent  sous  des  formes  multiples  :  granulie,  infiAfation  dif- 
fuse, tumeurs  sphériques  qui  ont  l'aspect  de  masses  sarcomateuses.  Les 
tuberculoses  osseuse,  musculaire,  cutanée,  sont  à  peine  signalées.  La  cal- 
cification envahit  parfois  les  lésions  viscérales,  celles  de  la  rate  notam- 
ment, mais  moins  souvent  que  chez  le  bœuf.  De  même  que  chez  l'homme, 
la  contamination  peut  se  faire  par  les  voies  respiratoires  (pousse  des  tuber- 
culeux), ou  la  muqueuse  digestive  (aliments  souillés  par  des  matières  tuber- 
culeuses), comme  en  témoignent  les  lésions  tuberculeuses  de  l'intestin. 

La  tuberculose  du  porc  est  beaucoup  moins  fréquente  que  celle  du 
bœuf,  et  c'est  le  plus  souvent  sur  des  animaux  relativement  jeunes  qu'on 
la  rencontre.  Les  statistiques  des  abattoirs  montrent  que  la  proportion 
des  cas  de  tuberculose  du  porc  varie  de  1  pour  100  à  1  pour  1000  suivant 
les  pays.  Mais  ces  chiffres  sont  probablement  au«dessous  de  la  vérité  :  car 
les  animaux,  maigrissant  rapidement,  sont  tués  clandestinement,  et  leur 
viande  est  mise  en  vente.  C'est  dans  les  contrées  où  la  tuberculose  du 
bœuf  est  la  plus  commune,  que  l'on  rencontre  aussi  le  plus  grand  nombre 
de  cas  de  tuberculose  porcine.  Celle-ci  est  presque  toujours  d'origine 
bovine.  Elle  débute  généralement  par  l'appareil  digestif;  on  trouve  des 
ulcérations  de  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle  et  du  caecum,  des  lésions 
des  ganglions,  du  foie»  de  la  rate  ;  on  rencontre  encore ,  dans  l'oreille 
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rôle  des  végétaux  plus  élevés,  Oïdium^  AspergilluSy  Mucor^  Cladothrix^ 
ActiiwmyceSy  BotryomyceSy  tend  chaque  jour  à  s'accroître. 

Plusieurs  de  ces  parasites  peuvent  déterminer  des  pseudo-tuberculoses; 
telle  est  la  maladie  improprement  appelée  farcin  du  bœuf  et  due  en 
réalité  à  un  CUidothrix  (Nocard);  on  trouve  une  pseudo-tuberculose 
analogue  produite  par  le  C  asteroides,  chez  l'homme  (Eppinger).  Diverses 
variétés  d'Aspergillus  peuvent  susciter  des  lésions  semblables;  dès  1864, 
M.  Bouchard  a  signalé  la  pseudo-tuberculose  aspergillienne  du  perroquet; 
MM.  Dieulafoy,  Chantemcsse  et  Widal»  Potain,  Gaucher  et  Sergent  ont  étu- 
dié une  pseudo-tuberculose  sévissant  sur  les  pigeons  et  sur  les  hommes 
t^mployés  à  les  gaver;  elle  est  produite  par  VAspergillus  fumigaius  qui 
se  trouve  sur  les  graines  et  infecte  simultanément  Thomme  et  les  animaux, 
ihi  observe  encore  chez  les  oiseaux  une  pneumonie  mycosique  due  au 
Mucor  racemosus. 

Le  plus  intéressant  de  tous  ces  parasites  est  représenté  par  VAclino- 
mtfces.  La  maladie  qu'il  provoque  est  surtout  fréquente  chez  les  Bovidés  ; 
dans  certaines  régions  de  l'Allemagne,  elle  atteint  5  pour  100  de  la  popu- 
lation bovine,  et  dans  les  provinces  du  sud  de  la  Bussie  10  pour  100 
(Ignatjew);  elle  est  rare  en  France,  où  on  ne  la  rencontre  guère  que 
dans  les  régions  de  l'est,  dans  les  pays  humides  et  les  contrées  à  marais 
salants.  L'actinomycose  s'observe  chez  le  cheval,  l'éléphant,  le  porc,  le 
mouton  et  le  chien  ;  elle  peut  être  transmise  expérimentalement  au  lapin 
et  au  cobaye.  L'origine  de  la  maladie  doit  être  cherchée  dans  les  plant(;s 
sur  lesquelles  pousse  le  parasite  ;  on  conçoit  ainsi  sa  fréquence  chez  les 
Herbivores.  L'homme  contracte  l'actinomycose  en  se  piquant  avec  des  Gra- 
minées, plus  rarement  au  contact  des  animaux  malades. 

Des  Champignons  voisins  de  Tactinomyces  peuvent  produire  chez  le 
cheval  des  lésions  analogues,  tels  sont  le  Discomyces  equi  (Uivolt^i)  ou 
Botryomyces,  que  l'on  rencontre  dans  certaines  productions  phlegina- 
Mques  et  dans  les  inflammations  funiculaires  consécutives  à  la  castration. 
A  côté  des  parasites  végétaux,  capables  de  provoquer  des  maladies  infec- 
tieuses,  il  faut  faire  une  place  aux  Protozoaires,  qui  représentent  de 

Tfritables  microbes  animaux. 
Des  quatre  classes  que  comprennent  les  protozoaires,  deux  seulement 

BiNis  intéressent  :  les  Bhizopodes  et  les  Sporozoaires. 
Parmi  les  Bhizopodes  se  trouvent  les  Amibes,  dont  plusieurs  espèces 

habitent  le  tube  digestif  et  peuvent  produire  des  colites,  peut-être  même 

b  dysenterie  (Lœsch,  Rartulis). 
Les  Sporozoaires  {^)  se  divisent  en  Grégarines  et  Psorospermies.  Les 

drtgarines  représentent  des  parasites  qu'on  rencontre  surtout  chez  les 

h^fTtébrés.  Dans  ces  derniers  temps  on  en  a  observé  chez  les  Maminirùrcs; 

Keilier(*)  en  a  trouvé  chez  l'homme,  dans  la  variole,  la  vaccine,  la  scarla- 

tioe,  le  zona  ;  mais  leur  rôle  pathogénique  n'est  nullement  établi. 

1*.  Bâuusi,  Leçoot  mr  let  Sporoiotirct.  Paris,  1884. 

n  ftËmwoL^  Die  Proloioen  aU  KnnkbeiiMireger.  Jeoa,  1891 
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Les  Psorospermies  ont  un  tout  autre  intérêt;  elles  comprennent  quatre 
groupes  : 

V  Les  MyxosporidieSy  que  l'on  rencontre  chez  les  Poissons  et  que  nous 
avons  observées  dans  le  foie  d'une  souris; 

2^  Les  Sarcosporidies  (tubes  de  Miescher,  de  Rainey),  qui  envahissent 
les  muscles  de  différents  Mammifères;  Rosenbergen  en  a  trouvé  dans  le 
myocarde  d'une  femme  de  quarante  ans; 

3®  Les  MicrosporidieSy  qui  habitent  les  Vers  et  les  Insectes  et  pro- 
duisent, chez   les  vers  à  soie,   la  maladie  désignée  sous  le  nom   de 

pébrine; 

4^  Les  Coccidies,  auxquelles  les  travaux  récents  font  jouer  un  rôle 
important  dans  la  pathologie  infectieuse.  On  trouve  à  chaque  instant  des 
Coccidies  dans  le  foie  du  lapin,  où  elles  envahissent  les  voies  biliaires, 
suscitant  des  proliférations  épithéliales  et  conjonctives.  En  étudiant  la 
psorospermose  du  lapin,  M.  Malassez  a  observé  des  formes  semblables  à 
celles  qu'on  a  décrites  chez  l'homme  ;  ce  sont  des  éléments  qui  rappellent 
les  cellules  dites  colloïdes  des  épitbéliomes,  les  grains  particuliers  du 
molluscum  contagiosuniy  de  la  psorospermose  folliculaire  végétante,  etc. 
Podwyssozki  a  trouvé  dans  le  foie  de  l'homme  une  Coccidie,  le  Karyo- 
phagus  hominis,  qui  serait  capable  d'amener  l'atrophie  pigmentaire  des 
cellules  hépatiques  et  de  susciter  la  prolifération  du  tissu  interstitiel.  Cet 
auteur,  dont  les  observations  auraient  besoin  d'être  confirmées,  soutient 
que  les  Coccidies  du  veau,  du  porc,  du  lapin,  du  pigeon  ou  de  la  poule, 
peuvent  se  transmettre  à  l'homme,  soit  directement,  soit  par  l'intermé- 
diaire des  vers  de  terre  qui  les  répandent  sur  les  légumes. 

C'est  à  un  groupe  voisin  des  Coccidies  que  la  plupart  des  naturalistes 
rattachent  les  parasites  du  paludisme,  les  hématozoaires  de  Laveran,  les 
Laverania,  comme  on  dit  justement  à  l'étranger.  Or,  des  hématozoaire? 
analogues,  sinon  identiques  à  ceux  de  l'homme,  s'observent  chez  divers 
animaux,  notamment  chez  la  tortue  et  les  Oiseaux  (Danilev^sky,  Grassi  et 
Feletti).  On  a  décrit  chez  plusieurs  Mammifères  des  accidents  qu'on  a 
voulu  rattacher  au  paludisme  :  certaines  observations  recueillies  en  Italie, 
les  bons  résultats  qu'a  donnés  parfois  l'usage  de  la  quinine,  la  présence 
d'Hématozoaires  chez  les  mulets  de  l'Inde  (Oser),  peuvent  être  invoqués  à 
Tappui  de  cette  identification  ;  mais  il  faut  reconnaître  que  la  plupart  des 
faits  publiés  sont  loin  d'entraîner  la  conviction  et  paraissent  n'avoir  rien 
de  commun  avec  la  malaria. 

C'est  surtout  dans  Tétiologie  du  cancer  qu'on  fait  jouer  un  rôle  impor- 
tant aux  Coccidies.  Sans  aborder  cette  question,  qui  sera  traitée  ailleurs, 
nous  signalerons  seulement  la  fréquence  des  diverses  variétés  de  néoplasmes 
chez  les  animaux  (*).  C'est  le  chien  qui  en  est  le  plus  souvent  atteint;  puis 
viennent  le  cheval,  le  chat,  le  bœuf,  le  porc,  plus  rarement  les  chèvres 
et  les  moutons;  chez  les  Oiseaux,  les  tumeurs  sont  assez  fréquentes,  mais 

(*]  Caoiut,  (iiLOLRT  cl  RoGER,  Les  tuiDcun  malignes  <hei  les  animaux.  La  Pr€$êe  médkmie, 
14juUleti804. 
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files  ofirmt  des  caractères  histologiques  particuliers.  Les  Tégétaux  eux 

(aire,  dont  Tétude  devrait  servir  de  base  à  l'histoire  paIliogénit|iie  ilt> 
liiineurs. 
L'pliologie  du    cancer  chez  les  animaux  est  aussi  obscure  que  che7 

l'influence  de  l'âge  est  plus  importante  ;  chez  les  jeunes  sujets,  on  n'ob 
sene  guère  que  dos  tumeurs  bénignes  (polypes,  papillonies)  ;  le  aarcmnc 
K  rencontre  assez  souvent  chez  les  adultes;  l'épithélionie  est  l'apanage 
des  mai. 

L'matomie  pathologique  ne  présente  rien  de  bien  spécial;  contrairemfn 
àSeramcr,  nous  avons  plus  souvent  observé  l'épithéliome  que  le  sarcome 
le  téleau  suivant,  qui  résume  nos  recherches,  fera  saisir  la  fréquenci 
nblÎTC  et  les  localisations  principales  des  différentes  variétés  de  tumeui-s 
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l'épithéliome  reste  souvent  circonscrit  et  permet  une  santé  relativement 
bonne;  la  cachexie  n'apparait,  en  général,  qu'au  bout  d'un  an  ou  deux. 

Dans  le  groupe  des  néoplasmes,  nous  devons  faire  une  mention  parti- 
culière des  tumeurs  mélaniques  qui  appartiennent  pour  la  plupart  au  genre 
sarcome  (Cornil  et  Trasbot).  Signalées  dans  toutes  les  espèces,  elles  sont 
particulièrement  communes  sur  les  chevaux  blancs,  à  peau  dépourvue  de 
pigment;  elles  se  développent  dans  le  tissu  conjonctif  ou  dans  la  peau, 
et  d'ordinaire  font  saillie  au  pourtour  de  Fanus,  à  la  base  de  la  queue, 
au  fourreau  ou  dans  la  région  parotidienne;  tandis  qu'elles  augmentent 
lentement  de  volume,  d'autres  apparaissent  à  leur  voisinage;  peu  à  peu 
la  maladie  se  propage  et  se  généralise,  envahissant  les  muscles,  les 
glandes,  les  os,  l'intestin,  le  poumon,  plus  rarement  le  cœur,  la  moelle, 
le  cerveau. 

Les  tumeurs  mélaniques  sont  rares  chez  les  autres  animaux;  nous  avons 
observé  récemment  sur  un  chien  un  cancer  mélanique  occupant  la  patte 
et  ayant  envahi  les  lymphatiques;  mais  les  faits  de  ce  genre  sont  excep- 
tionnels. 

Les  Protozoaires  ne  sont  pas  les  seuls  parasites  animaux  capables  de  pro- 
duire des  maladies  infectieuses;  des  êtres  supérieurs  peuvent  susciter  des 
affections  à  évolution  semblable  ;  telles  sont  les  Trichines^  qui  provoquent, 
comme  on  sait,  une  véritable  infection,  transmissible  du  porc  à  l'homme 
et  à  tous  les  animaux.  En  Amérique,  le  nombre  de  porcs  trichines  s'élève  i 
40  pour  1000  dans  certaines  contrées,  tandis  qu'en  Europe  la  proportion 
moyenne  n'est  que  de  1  pour  10000.  Il  semble  que  le  porc  s'infeste  de 
diverses  manières,  soit  en  consommant  de  la  viande  trichinée,  soit  en 
ingérant  les  excréments  des  sujets  de  son  espèce,  soit  en  dévorant  des 
rats  affectés  eux-mêmes  de  trichinose.  Dans  les  clos  d'équarrissage,  la 
proportion  des  rats  trichines  atteint  8  à  9  pour  100. 

Nous  n'étudierons  pas  les  divers  parasites  communs  à  l'homme  et  aux 
animaux;  leur  histoire  est  présentée  ailleurs  avec  tous  les  détails  néces- 
saires ;  il  suffit  de  rappeler  que  c'est  au  contact  du  chien  que  l'homme 
prend  le  germe  du  cysticerque  (Tœnia  nana).  Réciproquement  c'est  par 
les  excréments  de  l'homme  que  le  porc  contracte  la  ladrerie  ;  les  recherches 
de  Kûchenmeisteret  Haubner  établissent  que  les  porcs  s'infestent  en  ingé- 
rant les  matières  fécales  humaines,  qui  renferment  les  proglottis  du  Tœnia 
solium  ;  Thomme  se  contamine  à  son  tour  en  consommant  la  viande  ladre 
insuffisamment  cuite. 

La  ladrerie  du  bœuf  a  été  généralement  considérée  comme  rare;  mais 
cette  opinion,  qui  ne  s'explique  guère,  étant  donnée  In  fréquence  du  Tamia 
inermis  chez  l'homme,  tient  à  ce  qu'on  ne  cherchait  pas  suffisanmient 
les  cysticerques  dans  la  viande  de  bœuf. 

Parmi  les  autres  vers  intestinaux,  rencontrés  dans  diverses  espèces, 
nous  citerons  les  ascarides,  les  oxyures,  etc. 

Signalons  encore  les  pseudo-tuberculoses  vermineuses^  qu'on  observe 
surtout  chez  le  chat,  le  mouton,  le  Yea\x(Ollulanus  iricuspis^  Pseudalius 
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ovis  pulnumaliê^  Strongylus  rufescens)  ;  on  en  a  recueilli  des  cas  chez 
le  chien  (Ebstein  et  Nicolaier),  et  même  chez  l'homme  (Mim*a). 

Enfin  les  filaires  (Filaria  immitisj  recondita)  ont  été  observées  dans 
le  sang  de  divers  animaux  et  notanunent  du  chien. 

D'autres  parasites  animaux  peuvent  produire  des  troubles  parfois  graves  ; 
il  existe,  chez  la  poule,  une  acariase  des  sacs  aériens;  nous  avons  reconnu 
que  des  végétations  polypiformes  pouvaient  se  produire  chez  le  chien 
sous  Finflu^ice  d'acares. 

Las  IntozicationB.  —  Dans  l'étude  générale  que  nous  ferons  des 
intoxications,  nous  montrerons  que  les  animaux  y  sont  presque  aussi 
exposés  que  l'homme,  et  que  les  poisons  déterminent  également  chez 
eoi  des  troubles  nerveux,   des   dégénérescences   cellulaires,   des  cir- 

n  s'agit  parfois  d'intoxications  industrielles;  dans  les  régions  où  se 
troorent  de  nombreuses  usines,  les  animaux  ingèrent  les  poussières 
d'anenic  {maladie  des  Hauts  foumeaux)^  de  plomb,  de  zinc,  déposées 
sur  les  végétaux;  ce  sont  donc  les  Herbivores  et  les  Granivores  (chevaux, 
boeds,  volailles),  qui  sont  le  plus  souvent  atteints.  Seulement  tous  les  ani- 
mtox  ne  sont  pas  également  sensibles  aux  divers  poisons;  le  bœuf  résiste 
moins  an  mercure  que  le  chien,  celui-ci  moins  que  le  cheval;  au  contraire, 
lediend  et  le  chien  sont  plus  facilement  que  le  bœuf  intoxiqués  par  le 
plomb;  le  saturnisme  se  traduit  comme  chez  l'homme,  par  un  liséré  gin- 
gîfd,  une  néphrite,  des  troubles  nerveux,  et  notamment  par  des  para- 
lysies qui,  chez  le  cheval,  atteignent  le  larynx  et  peuvent  nécessiter  la 
bachéotomie. 

Les  intoxications  les  plus  intéressantes  qui  puissent  frapper  les  animaux 
mi  les  intoxications  alimentaires  :  tantôt  il  s'agit  de  tourteaux  de  coton, 
de  pulpe  de  betteraves  avariées;  tantôt  d'un  empoisonnement  par  le  lupin, 
le  trèfle  ou  les  prèles. 

La  lupinose  sévit  sur  le  mouton,  la  chèvre,  le  cheval,  le  bœuf,  le  porc, 
et  détermine  des  phénomènes  nerveux  ou  des  troubles  hépatiques  abou- 
tissant souTent  à  l'ictère  grave.  L'autopsie  révèle  une  dégénérescence 
graisseuse  du  toie  dans  les  cas  aigus,  une  cirrhose  atrophique  si  la  marche 
a  été  lente. 

La  trifoliose  détermine  chez  le  cheval  des  phénomènes  analogues.  Le 
foin  riche  en  prèles  provoque  des  accidents  chez  les  bovins,  mais  est  à 
peo  près  inofTensif  chez  le  cheval.  Signalons  chez  celui-ci  les  empoisonne- 
nents  par  la  gesse  chiche  ou  jarosse,  qui  provoquent  des  paralysies  et 
notamment  du  comage  laryngien.  Au  Texas,  les  chevaux  ou  les  bœufs 
peuvent  être  atteints  de  manifestations  ataxiques  qui  semblent  dues  à 
Fosage  d'une  herbe,  VAstragaUus  mollis^  pour  laquelle  ils  ont  une  pas- 
sion comparable  à  celle  que  certains  hommes  possèdent  pour  l'alcool. 

l'intoxication  alcoolique  est  rare  chez  les  animaux;  elle  s'observe  chez 
les  Herbivores  nourris  avec  des  drèches,  parfois  chez  les  chiens  habitant 
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dans  ies  distilleries  (Spinola).  Enfin,  dans  quelques  cas,  les  animaux 
ont  manifesté  un  goût  très  marqué  pour  la  morphine;  dans  les  fu- 
meries d'opium,  on  a  vu  des  singes  fumer  comme  leurs  maîtres,  et 
des  chats  s'enivrer  en  humant  avec  délice  les  vapeurs  qui  se  dégageaient 
autour  d'eux. 

Diathèses;  hérédité;  maladies  évolutives  et  involutives.  — L'hé- 
rédité, qui  joue  un  si  grand  rôle  en  pathologie  humaine,  n'est  pas  moins 
importante  en  pathologie  animale.  Ses  lois  semblent  même  avoir  été  plus 
complètement  étudiées  chez  les  animaux  et,  en  tout  cas,  ont  été  mises 
à  profit  par  les  éleveurs  pour  l'amélioration  des  races.  C'est  justement 
pour  ce  motif  qu'on  observe  moins  bien  l'hérédité  morbide.  Si  l'on  tient 
compte  aussi  des  conditions  de  vie  si  différentes  de  l'homme  et  des  ani- 
maux, on  concevra  facilement  pourquoi,  sauf  chez  le  chien,  les  troubles 
nutritifs  sont  rares  et  l'arthritisme  exceptionnel. 

On  peut  cependant  rencontrer  chez  les  animaux  des  affections  par  ralen- 
tissement de  la  nutrition  qui  sont  comparables  à  celles  de  l'homme. 

Telle  est  Vobésitéj  qui  frappe  de  préférence  certaines  races  ;  tous  les 
éleveurs  savent  que  les  moutons  anglais  engraissent  plus  facilement  que 
les  mérinos;  les  bœufs  de  Durham,  les  porcs  du  Kentucky,  les  canards 
d'Elesbury  ont  une  prédisposition  très  marquée  à  l'adipose.  L'obésité  est 
encore  fréquente  dans  certaines  races  de  chien  et  chez  les  étalons  main- 
tenus à  l'écurie;  il  est  à  remarquer  qu'un  embonpoint  considérable  diminue 
l'aptitude  à  la  reproduction;  ce  résultat  s'observe  même  chez  les  Poissons: 
les  carpes,  trop  alimentées  dans  les  étangs,  finissent  par  n'avoir  plus 
d'œufs  ni  de  laitance. 

Les  autres  manifestations  de  l'arthritisme  sont  encore  plus  rares  :  la 
lithiase  biliaire  n'existe  guère  que  chez  le  bœuf  et  le  chien,  et  ne  donne 
lieu  en  général  à  aucun  trouble  notable.  Plus  souvent  on  rencontre  des 
affections  cutanéeSy  notamment  de  l'eczéma,  et  c'est  chez  les  animaux 
ainsi  atteints  qu'on  voit  surtout,  à  un  certain  âge,  les  lésions  cancéreuses. 
Le  diabète  sucré  y  qui  provoque  souvent  la  cataracte,  s'observe  chez  le 
chien,  exceptionnellement  chez  le  cheval,  le  bœuf  et  le  singe.  Quant  au 
diabète  insipide  il  a  été  assez  mal  étudié  et  est  confondu  généralement 
avec  les  diverses  variétés  de  polyurie  symptomatique. 

La  goutte  se  développe  chez  les  Oiseaux  (poule,  pigeon,  oie,  dindon, 
autruche),  parfois  chez  les  Reptiles  des  ménageries;  les  lésions  occupent 
les  articulations  phalangiennes,  métacarpiennes  et  métatarsiennes,  car- 
piennes  et  tarsiennes.  Mais  elles  n'ont  qu'une  analogie  lointaine  avec  la 
goutte  humaine  et  sont  en  rapport  avec  la  nutrition  spéciale  de  ces 
animaux  qui  produisent  de  l'acide  urique  comme  terme  ultime  de  la 
transformation  des  matières  azotées;  il  suffit  de  pratiquer  la  ligature 
des  uretères  chez  les  oiseaux  (Zalesky,  Ebstein)  pour  provoquer  des 
dépôts  uratiques. 

Le  rhumatisme  musculaire^  assez  fréquent  chez  le  cheval,  le  bœuf  et 
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le  chien,  provoque  des  douleurs  qui  semblent  très  vives  et  s'amendent 
généralement  sous  Tinfluence  du  salicylate  de  soude.  Chez  le  cheval,  on 
observe  asseï  souvent  des  boiteries  dues  aux  localisations  du  rhumatisme 
sur  les  groupes  musculaires  des  sections  supérieures  des  membres. 

Le  rhumatisme  articulaire  aigu,  qu'on  pourrait  plus  justement 
placer  parmi  les  maladies  infectieuses,  atteint  le  chien,  le  cheval,  le 
porc  et  surtout  le  bœuf.  De  même  que  chez  l'homme,  il  se  caractérise 
par  une  polprthrite  fébrile,  aiguë,  douloureuse,  coexistant  parfois 
i?ec  du  rhumatisme  musculaire,  et  s'accompagnant  de  déterminations 
cardiaques,  pleurales  ou  même  oculaires.  Longtemps  on  a  considéré 
comme  une  entité  morbide  propre  au  cheval  la  fluxion  périodique 
des  yeux,  qui  donne  lieu  à  la  formation  de  synéchies  postérieures  et 
entraîne  la  perte  de  la  vue;  elle  parait  bien  n'être  qu'une  iritis  rhu- 
matismale ('). 

Les  vétérinaires,  comme  les  médecins,  ont  souvent  confondu  le  rhu- 
matisme vrai  avec  les  arthrites  infectieuses  qui  s'observent  dans  les 
diverses  formes  de  l'infection  purulente,  dans  la  pyohémie  des  nouveau- 
nés,  dans  la  fièvre  puerpérale  ;  elles  sont  surtout  fréquentes  chez  les 
Taches  et  se  localisent  généralement  à  l'articulation  fémoro-tibiale;  elles 
surviennent  parfois  au  cours  des  maladies  aiguës,  notamment  de  la  pneu- 
monie, chez  le  cheval  et  le  bœuf. 

Le  cheval  et  le  chien  sont  sujets  à  une  phlegmasie  chronique  de  l'arti- 
culation fémoro-tibiale,  avec  tuméfaction  énorme  des  épiphyses  que  plu- 
sieurs auteura  considèrent  comme  une  variété  d'arthrite  sèche  déformante; 
unilatérale  chez  le  chien,  elle  est  souvent  double  chez  le  cheval. 

Les  différences  étiologiques  qui  expliquent  la  rareté  de  l'arthritisme 
chez  les  animaux  expliquent  également  la  rareté  des  maladies  d'évolution 
comme  la  chlorose  ;  il  en  est  une  cependant  qui  est  assez  fréquente  et  dont 
I  étude,  si  elle  était  mieux  faite,  pourrait  grandement  servir  en  patho- 
logie humaine  :  c'est  le  rachitisme,  qui  frappe  les  jeunes  sujets  de  presque 
toutes  les  espèces  et  montre  une  prédilection  marquée  pour  certaines 
races  cultivées,  notamment  pour  les  races  anglaises;  l'expression  de  mal 
anglais  peut  donc  s'appliquer  aussi  bien  aux  animaux  qu'à  l'homme.  Le 
rachitisme  est  commun  chez  les  jeunes  porcs  nourris  exclusivement  de 
pommes  de  terre,  chez  les  chiens  ou  les  lions  des  ménageries  (Roll) 
qui  consomment  de  la  viande  désossée,  chez  les  poulains  dont  la  nourriture 
est  surtout  composée  de  son  (chevaux  de  meuniers),  enfin  chez  les  Galli- 
nacés. La  cause  du  rachitisme  sembla  être  véritablement  l'absence  relative 
des  sels  de  chaux,  comme  le  démontre  l'apparition  de  la  maladie  chez  des 
Teaux  nourris  par  des  mères  ostéomalaciques,  et  sa  fréquence  dans  les 
régions  où  le  sol  manque  de  sels  calcaires. 

L'évolution  du  rachitisme  est  lente  dans  toutes  les  espèces;  le  début  se 
Eût  souvent  par  des  troubles  digestifs  qui  donnent  naissance  à  de  l'acide 

(*)  Roua»,  La  floxioo  périodique  du  dieval.  Parii,  181H. 
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lactique  dont  le  rôle  pathogène  semble  assez  important;  la  période  d'état 
est  caractérisée  par  diverses  déformations  particulièrement  fréquentes  au 
niveau  des  membres,  du  sternum  et  du  bassin;  comme  chez  Thomme, 
il  existe  des  nouures,  des  déviations  du  rachis  et  des  pattes,  des  cha- 
pelets costaux,  un  retard  dans  la  fermeture  des  fontanelles,  des  lésions 
dentaires. 

Du  rachitisme,  nous  rapprocherons  une  affection  d'involution,  Vostéo- 
malade.  Celle-ci,  localisée  aux  os  de  la  face,  est  assez  commune  sur  les 
chèvres  mal  nourries,  entretenues  dans  des  locaux  humides  ou  insuffi- 
samment aérés. 

Une  des  formes  de  Tostéomalacie,  Vostéoclastie^  caractérisée  par  une 
fragilité  anomale  des  os,  est  tout  à  fait  comparable  à  Tostéomalacie  des 
femmes  enceintes  et  des  nourrices.  Dans  certains  pays  elle  sévit  en 
permanence,  à  l'état  enzootique,  frappant  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
d'animaux  suivant  les  années,  atteignant  les  vaches  en  état  de  gestation 
et  les  laitières,  plus  rarement  les  juments  et  les  chèvres.  L'évolution  de  la 
maladie  est  d'autant  plus  rapide  que  la  sécrétion  lactée  est  plus  abondante. 
Dans  les  régions  où  elle  est  endémique,  les  vaches  sont  habituellement 
frappées  six  semaines  à  deux  mois  après  la  parturition.  L'insuffisance  des 
sels  de  chaux  dans  les  aliments  ou  la  déperdition  par  l'oi^anisme  d'une 
quantité  considérable  de  ces  sels  (fœtus,  sécrétion  lactée)  en  seraient  les 
conditions  déterminantes.  Ce  qui  est  surtout  remarquable  au  point  de  vue 
symptomatologique,  c'est  la  multiplicité  des  fractures  qui  se  produisent 
aux  os  des  membres,  à  ceux  du  bassin  et  aux  côtes.  On  a  compté  jusqu'à 
vingt  fractures  sur  le  bassin  d'une  vache. 

Affections  des  organes.  —  Après  l'étude  que  nous  avons  faite  des 
maladies  infectieuses,  parasitaires,  toxiques  et  des  affections  constitu- 
tionnelles, il  nous  faut  envisager  brièvement  les  localisations  morbides 
qui  peuvent  se  produire  sur  les  divers  organes,  appareils  ou  systèmes. 

Sang,  —  V anémie  dite  essentielle  est  exceptionnelle;  elle  ne 
s'observe  que  dans  les  races  délicates  où  elle  peut  se  transmettre  par 
hérédité,  survenant  généralement  après  les  fatigues  imposées  à  des  ani- 
maux trop  jeunes  ou  après  la  parturition;  en  revanche,  on  rencontre 
souvent  des  anémies  symptomatiques,  parfois  d'origine  parasitaire;  il 
existe  chez  les  chiens  une  anémie  spéciale,  fréquente  dans  les  meutes, 
Vuncinariose^  qu'on  attribue  à  des  ankylostomes  du  tube  digestif; 
les  bœufs  sont  sujets  à  des  anémies  relevant  de  strongles  ou  de  dis- 
tomes. 

Sous  le  nom  A^  anémie  pernicieuse  y  on  a  décrit,  chez  le  cheval  (Zschokke) 
et  chez  le  bœuf  (hnminger),  des  affections  qui  semblent  de  nature  micro- 
bienne, mais  dont  l'étude  est  encore  à  faire  et  qui  n'ont,  en  tout  cas, 
aucun  rapport  avec  l'anémie  pernicieuse  de  l'homme,  ni  avec  l'uncina- 
riose  du  chien. 

Une  des  formes  les  plus  curieuses  de  l'anémie  pernicieuse  est  celle  qu'on 
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désigne  sous  le  nom  de  surra.  C'est  une  affection  épizootique  de  Tlnde, 
sévissant  sur  les  chevaux,  les  mulets,  les  chameaux;  le  sang  renferme  des 
parasites  qu'Evans  a  découverts  et  qui  sont  assez  voisins  de  ceux  de  l'im- 
paludisme;  on  en  trouve  d'analogues  dans  le  sang  des  rats,  des  mulots  et 
de  qudques  poissons. 

Les  diverses  formes  de  leucocythémie  décrites  chez  l'homme  se  ren- 
contrent dans  les  espèces  animales,  en  particulier  chez  le  cheval,  le  bœuf 
et  le  chien.  Chez  le  cheval,  la  variété  la  plus  ordinaire  est  la  leucémie  avec 
hypertrophie  considérable  de  la  rate  ;  tantôt  celle-ci  est  énorme,  réguliè- 
rement agrandie  dans  toutes  ses  dimensions  et  de  teinte  lilas;  tantôt 
Torgane  hypertrophié  est  déformé  par  de  nombreuses  bosselures  blan- 
châtres représentant  autant  de  lymphadénomes.  Chez  le  chien,  cette  variété 
est  assez  fréquente  ;  mais,  dans  cette  espèce,  l'adénie,  avec  hypertrophies 
ganglionnaires  symétriques,  est  la  forme  la  plus  commune. 

Les  lymphadénomes  viscéraux  sont  plus  rares  qu'on  ne  le  dit  générale- 
ment, car  on  leur  a  souvent  rattaché  des  lésions  tuberculeuses  ;  chez  le 
chien,  nous  avons  observé,  en  moyenne,  20  cas  de  tuberculose  contre 
un  de  lymphadéttie.  Vhémophilie  n'a  été  rencontrée  jusqu'ici  que  chez  le 
cheval;  le  purpura  hémorrhagique  a  été  signalé  chez  le  chien  et  le  porc 
(Mathis),  le  scorbut  peut  frapper  le  porc,  le  chien  et  même  les  reptiles 
des  ménageries  (Magitot). 

Aj^riil  circulatoire.  —  L'appareil  circulatoire  présente  les  mêmes 
lésions  que  chez  l'homme.  Le  myocarde  est  assez  souvent  affecté;  les 
abcès  du  cœur  ne  sont  pas  très  rares  dans  la  pyohémie  ;  M.  Larcher 
insiste  sur  les  tubercules  qui  s'y  développent  assez  souvent  chez  les 
oiseaux. 

Le  muscle  cardiaque  s'hypertrophie  aussi  sous  l'influence  des  fatigues 
ou  du  travail  excessif;  c'est  ce  qui  a  surtout  lieu  chez  les  chevaux  de 
course  et  les  chiens  de  chasse. 

Les  myocardites  aiguës  peuvent  laisser  à  leur  suite  des  lésions  durables, 
parfois  silencieuses  pendant  un  temps  fort  long;  c'est  probablement  à  une 
ori^e  infectieuse  qu'il  faut  rattacher  les  ossifications  des  oreillettes  qu'on 
observe  chez  les  vieux  chevaux;  les  mêmes  conditions  étiologiques  expli- 
quent parfois  la  dégénérescence  des  fibres  qui  peut  provoquer  une  rupture 
ducipur;  dans  d'autres  cas,  la  paroi  était  anévrysmale  ou  occupée  par  un 
êdiinocoque. 

Les  inflammations  des  séreuses  cardiaques  relèvent  soit  du  rhuma- 
tisme, soit  d'une  infection,  pneumonie,  fièvre  aphteuse,  pyohémie  ou 
septicémie;  elles  revêtent  tantôt  une  forme  végétante,  tantôt  et  plus 
rarement  une  forme  ulcéreuse.  Chroniques,  elles  représentent  le  reli- 
quat d'une  poussée  aiguë,  ou  s'établissent  insidieusement  à  la  suite  d'une 
affection  rhumatismale  ou  microbienne,  parfois  au  cours  de  Tartério- 
KJérose. 

Toutes  les  valvules  peuvent  être  atteintes,  mais  les  localisations  varient 
fuivant  les  espèces;  chez  le  cheval  nous  avons  rencontré  12  fois  des 
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lésions  aortiques  et  3  fois  seulement  des  lésions  mitrales;  chez  le  chien 
nous  avons  constaté  deux  lésions  aortiques  contre  dix  lésions  mitrales;  chez 
le  bœuf,  au  contraire,  c'est  l'orifice  tricuspide  qui  serait  le  plus  souvent 
atteint. 

Les  lésions  aortiques  du  cheval  sont  souvent  très  considérables;  les 
valvules  sont  déformées,  déchiquetées,  perforées  ou  creusées  d'ané- 
vrysmes;  il  se  produit  ainsi  des  insuffisances  faciles  à  reconnaître  pendant 
la  vie  au  soufiQe  diastolique  intense  que  l'auscultation  révèle. 

n  est  très  rare  de  trouver,  chez  les  animaux,  des  soufiQes  anorganiques: 
mais  on  rencontre  assez  souvent  chez  le  cheval  des  dédoublements  du 
deuxième  bruit  qui  n'ont  aucune  signification  grave. 

Parfois  l'endocardite  débute  pendant  la  vie  fœtale  ou  embryonnaire; 
elle  a  alors  les  mêmes  conséquences  chez  toutes  les  espèces  et  provoque 
la  persistance  du  trou  de  Botal  ou  du  canal  artériel,  comme  le  montrent 
les  observations  recueillies  par  Franck  sur  le  chien,  par  Johne  sur  la 
vache  ;  nous  avons  eu  l'occasion  d'observer  un  jeune  chat  atteint  de  rétré- 
cissement de  l'artère  pulmonaire  avec  persistance  du  canal  artériel  ; 
l'animal  présentait  à  l'auscultation  un  gros  souffle  systolique;  il  était 
sijget  à  des  accès  de  dyspnée  spasmodique  et  succomba  au  milieu  de  l'un 
d'eux. 

Nous  avons  déjà  signalé  la  possibilité  de  l'artério-sclérose,  surtout  chez 
le  cheval  ;  mais  au  lieu  de  se  localiser  aux  artères  cérébrales,  elle  frappe 
de  préférence  l'aorte  abdominale,  c'est-à-dire  le  vaisseau  qui  se  distribue 
aux  membres  postérieurs  :  l'excès  de  travail  détermine  la  localisation 
morbide. 

L'artério-sclérose  de  l'aorte  postérieure  caractérisée  généralement  par 
des  lésions  discrètes  et  circonscrites,  peut  aboutir  à  la  formation  d'ané- 
vrysmes  qu'on  n'observe  presque  jamais  en  d'autres  endroits;  ailleurs, 
elle  donne  lieu  à  des  thromboses  oblitérantes,  entraînant  le  phéno- 
mène bien  connu  de  la  boiterie  intermittente.  C'est  aussi  dans  les  cas 
d'athérome  qu'on  observe  les  ruptures  de  l'aorte,  survenant  au  niveau  du 
tronc  et  se  produisant  d'ordinaire  pendant  l'assujettissement  en  position 
décubitale  sous  l'influence  des  violents  efforts  que  fait  l'animal.  La  dégé- 
nérescence des  artères,  qui  a  pu  être  reproduite  expérimentalement  chez 
le  lapin  au  moyen  d'inoculations  microbiennes  (Gilbert  et  Lion),  s'ob- 
serve dans  toutes  les  espèces;  elle  ne  serait  pas  rare,  d'après  Larcher,  chez 
les  vieux  perroquets. 

Appareil  respiratoire.  —  Parmi  les  affections  de  l'appareil  respira- 
toire, nous  signalerons  d'abord  les  rhiniies  qui  peuvent  être  primitives, 
dépendre  d'une  infection  comme  le  horse-pox  ou  la  morve,  chez  le 
cheval,  être  entretenues  par  des  parasites  comme  les  lingatules»  chez  le 
chien. 

Les  laryngites  sont  importantes  à  cause  de  l'œdème  qu'elles  provo- 
quent parfois  au  niveau  de  la  glotte  et  qui  peut  nécessiter  la  trachéo- 
tomie. Un  trouble  fort  curieux  est  la  paralysie  des  cordes  vocales,  qui 
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s^obsenre  surtout  dans  les  races  cultivées  où  elle  est  souvent  hérédi- 
taire; elle  est  provoquée  par  des  altérations  du  récurrent,  consécutives  à 
la  pneumonie  ou  à  la  compression  par  une  tumeur  ou  par  des  ganglions 
bronchiques  ;  il  en  résulte  une  hémiplégie  laryngienne  se  traduisant  par 
le  comage. 

II  existe  chez  tous  les  animaux  des  bronchites  comparables  à  celles  de 
rhomme,  parfois  enzootiques  et  contagieuses,  sévissant  surtout  à  la  saison 
froide  et  plus  ou  moins  analogues  à  la  grippe  humaine.  On  observe  chez 
le  bœuf,  le  mouton  et  le  porc,  des  bronchites  pseudo-membraneuses 
raqpidement  mortelles.  Ce  qui  est  spécial  aux  animaux  et  ne  se  rencontre 
pas  dans  notre  espèce,  ce  sont  les  bronchites  vermineuses,  provoquées 
par  diverses  espèces  de  strongles,  vivant  dans  Tarbre  respiratoire; 
ces  bronchites,  surtout  fréquentes  chez  le  mouton,  peuvent,  dans  cer- 
taines contrées,  décimer  les  troupeaux.  Chez  quelques  Oiseaux,  le  faisan 
surtout,  il  existe  une  affection  parasitaire  de  la  trachée  et  des  bronches, 
produites  par  des  syngames  (Syngamus  tnichealis)  qui,  fixés  sur  la 
muqueuse,  sucent  le  sang  et  provoquent  la  mort  par  asphyxie  ou  épui- 
sement. 

Dans  toutes  les  espèces  animales,  on  observe  diverses  formes  de  pneu» 
manies.  Mais,  malgré  la  fréquence  et  l'importance  de  cette  infection,  il 
est  peu  de  questions  plus  obscures,  moins  étudiées  au  point  de  vue  noso- 
graphique  et  bactériologique. 

11  existe  chez  le  cheval  une  pneumonie  franche,  comparable  à  celle  de 
l'homme,  mais  dont  Tétude  bactériologique  n'est  pas  faite,  et  une  pneu- 
monie contagieuse  due  à  un  microbe  que  Schûtz  a  isolé  et  qui  diffère 
d  I  pneumocoque  de  Talamon-Frsenkel  par  les  caractères  suivants  :  il  se 
développe  déjà  à  17®,  tandis  que  le  pneumocoque  ne  pousse  qu'à  partir 
de  24"*  et  ne  donne  de  riches  cultures  qu'à  36®  ;  il  est  pathogène  pour  la 
souris,  le  lapin,  le  cobaye,  alors  que  Tagent  de  la  pneumonie  humaine 
est  sans  action  sur  ce  dernier  animal.  Suivant  l'importance  qu'on  attachera 
à  ces  caractères  différentiels,  on  verra  dans  ces  deux  microbes  deux 
espèces  différentes  ou  deux  variétés  d'une  seule  espèce. 

La  pneumonie  du  cheval  peut  se  terminer  par  gangrène  ;  dans  ce  cas, 
le  foyer  pulmonaire  renferme  le  pneumocoque  de  Schutz  isolé,  ou,  le 
plus  souvent,  uni  à  des  bactéries  de  la  putréfaction.  Ce  fait  présente  un 
certain  intérêt,  car  on  tend  à  admettre  aujourd'hui  que,  chez  l'homme, 
h  gangrène  pulmonaire  relève  d'un  processus  semblable  ;  c'est  le  résultat 
d'une  association  microbienne  :  des  saprophytes  viennent  se  développer 
dans  le  poumon  malade  et  exercent  leur  action  nocive  sur  un  tissu  altéré 
par  le  pneumocoque. 

La  pneumonie  s'observe  aussi  dans  les  autres  espèces;  on  en  a  cité  des 
cas  chez  le  porc,  le  chien,  le  chat,  le  mouton,  le  bœuf;  Roll  considérait 
b  pneumonie  franche  connue  fréquente  chez  le  chien;  Friedberger  et 
Frôhner  la  déclarent  rare  ;  les  expérimentateurs  ont  pu  reproduire  chez  cet 
animal  la  pneumonie  fibrineuse  au  moyen  du  pneumocoque  humain,  et, 
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dans  un  cas  spontané,  Pemice  et  Alessi  ont  décelé  une  bactérie  identique 
à  celle  de  Thomme.  Pendant  Thiver  de  1891-1892,  nous  avons  observé 
une  petite  épizootie  de  laboratoire  qui  sévit  sur  les  lapins  et  détermina  la 
production  d'hépatisations  et  de  fausses  membranes  fibrineuses  péricar- 
diques  et  pleurales;  Fexamen  bactériologique  révéla  dans  ces  divers  foyers 
un  pneumocoque  semblable  à  celui  de  Fraenkel. 

A  côté  de  la  pneumonie  nous  placerons  la  broncho-pneumonie  pseudo- 
lobaire  du  cheval  qui  est  due  à  divers  streptocoques.  Dans  un  cas  de  ce 
genre,  nous  avons  décelé  un  streptocoque  analogue  à  celui  de  Térysipèle 
et  pathogène  pour  le  lapin;  Cadéac,  Tetzner  ont  fait  des  constatations 
analogues;  ce  dernier  auteur  a  signalé  la  présence  du  microbe  dans  le 
tube  digestif  et  par  conséquent  la  possibilité  d'une  transmission  par  le 
fumier.  On  peut  rapprocher  de  ces  faits  les  observations  de  MH.  Violet  et 
Galtier  sur  la  pneumo-entérite  infectieuse  des  fourrages,  qui  serait  due  à 
deux  microbes,  un  diplocoque  et  un  streptocoque. 

Une  autre  variété  d'inflammation  pulmonaire  est  représentée  par  la 
pneumonie  catarrhale  et  la  broncho-pneumonie  lobulaire;  leur  étude 
bactériologique  n'est  pas  faite,  mais  leur  évolution,  leur  anatomie  patho- 
logique et  surtout  leur  étiologie  permettent  de  les  assimiler  aux  affections 
analogues  de  l'homme.  Elles  se  rencontrent  en  effet  chez  les  sujets  débi- 
lités et  aux  deux  extrêmes  de  la  vie;  elles  sont  surtout  fréquentes  chez 
les  chiens,  survenant  au  cours  ou  à  la  suite  de  la  maladie  du  jeune  âge  et 
causant  souvent  de  grands  ravages  dans  les  meutes. 

En  groupant,  comme  nous  venons  de  le  faire,  les  diverses  pneumonies 
aiguës,  nous  voyons  que  leurs  causes,  leurs  agents,  leur  évolution  sont 
comparables  dans  toutes  les  espèces  et,  qu'à  côté  d'une  pneumonie 
franche,  bénigne,  sporadique,  il  existe  des  pneumonies  contagieuses  et 
des  broncho-pneumonies  qui  sont  fort  graves  et  sévissent  souvent  sous 
forme  épizootique. 

En  dehors  de  ces  divers  types  morbides  il  faut  citer  certaines  infections 
à  déterminations  pulmonaires,  qui  sont  spéciales  à  quelques  espèces.  Telles 
sont  la  péripneumonie  contagieuse  des  bêtes  à  cornes  dont  l'agent  patho- 
gène a  été  découvert  et  décrit  par  M.  Arloing  sous  le  nom  de  Pneum(h 
bacillus  liquefadens  bovis;  la  pneumonie  infectieuse  du  porc,  due  à 
un  bacille  que  Lœffler  et  Schutz  ont  isolé;  ce  bacille  est  analogue  ou 
identique  au  microbe  de  la  septicémie  du  lapin  de  Gaffky,  et  au  microbe 
du  choléra  des  poules,  bien  qu'il  ne  soit  pas  pathogène  pour  les  Gallina- 
cés ;  c'est  probablement  la  même  maladie  qui  a  été  décrite  sous  les  noms 
de  choléra  des  porcs  et  de  hog-choléra. 

11  existe  encore  des  pneumonies  mycosiquesj  qui  sont  dues  le  plus 

souvent  à  diverses  espèces  d^Aspergillus  {A.  fumigatus  chez  les  Manîmi- 

ères;  A.  fumigatus j  glaucus^  nigrescens  diez  les  Oiseaux).  L'actino- 

mycose  pulmonaire  a  été  constatée  chez  les  Bovidés,  et  la  botriomycose 

chez  le  cheval  (Bollinger). 

De  même  que  chez  l'homme,  les  pneumonies  chroniques  et  les  tumeurs 
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du  poumon  sont  extrêmement  rares,  si  l'on  excepte  les  tumeurs  secondaires 
à  d'autres  néoplasmes,  notamment  à  des  ostéosarcomes,  La  plupart  des 
cas  rapportés  comme  des  exemples  de  sarcomes  pulmonaires  chez  le  chien, 
relèvent  en  réalité  de  la  tuberculose. 

Les  bronchites  répétées,  plus  rarement  les  pneumonies,  peuvent  aboutir 
à  Y  emphysème;  d'autres  fois  cette  altération  est  produite  par  les  épais- 
sissements  de  la  muqueuse  nasale,  par  les  troubles  laryngés;  chez  le 
cheval,  qui  en  est  le  plus  souvent  atteint,  elle  est  favorisée  par  les  tra- 
vaux pénibles,  c'est  une  c  maladie  de  service  »  ;  elle  se  traduit  par  une 
dyspnée  facile,  parfois  asthmatiforme  et  s'accompagne,  encore  plus  sou- 
vent que  chez  l'homme,  de  dilatation  cardiaque.  Les  bêtes  bovines, 
surtout  celles  qui  vivent  dans  les  pays  marécageux  et  qui  sont  entre- 
tenues à  l'étable,  sont  sijgettes  à  un  emphysème  dont  la  pathogénie  est 
mal  élucidée. 

La  pathologie  comparée  confirme  ce  que  la  pathologie  humaine  nous 
a  appris  en  matière  de  pleurésie.  Chez  le  chien  et  le  chat,  sauf  les  cas  de 
pyohémie  ou  de  pneumonie,  les  épanchements  pleuraux  relèvent  presque 
toujours  de  la  tuberculose  et  s'accompagnent  souvent  d'un  épaississement 
énorme  de  la  plèvre. 

Appareil  digestif.  —  Les  affections  de  l'appareil  digestif  sont  encore 
phis  variées  chez  les  animaux  que  chez  l'homme. 

D  existe  plusieurs  formes  de  stomatites  :  les  unes  catarrhales,  liées 
aux  affections  aiguës;  les  autres  dues  à  l'évolution  des  dents;  d'autres 
rdevant  d'intoxications  alimentaires,  telles  que  la  rouille,  la  nielle  et  la 
carie  du  blé.  Les  chiens  peuvent  être  atteints  de  stomatite  ulcéro-mem- 
braneuse  donnant  lieu,  comme  chez  l'homme,  à  des  ulcérations  et  à  une 
salivation  extrêmement  fétide.  Enfin  le  muguet  se  rencontre  sur  la  mu- 
queuse buccale  des  veaux,  des  poulains,  des  Gallinacés;  Martin  a  observé 
une  poule  infectée  par  un  enfant  malade. 

Bien  qu'on  n'en  ait  pas  fait  une  étude  approfondie,  on  sait  que  les  alté- 
rations dentaires  ne  sont  pas  rares  :  la  carie  s'observe  chez  toutes  les 
espèces,  particulièrement  chez  les  solipèdes. 

Les  pharyngites  ne  présentent  rien  de  spécial  :  elles  peuvent  être 
primitives  ou  secondaires  ;  quand  elles  dépendent  de  la  gourme,  chez  le 
cheval,  elles  s'accompagnent  souvent  d'adénites  suppuréesou  d'abcès  péri- 
pharj-ngiens.  Une  affection  plus  intéressante  est  celle  qui  atteint  les  paro- 
tides et  sévit  parfois,  d'une  façon  épizootique,  sur  la  chèvre,  le  chien  et 
le  chat,  à  la  façon  des  oreillons. 

Les  diverses  cavités  de  la  face  peuvent  être  le  siège  de  tumeurs  :  nous 
J avons  trouvé,  chez  le  chien  et  le  cheval,  des  polypes,  des  myxomcs, 
des  sarcomes;  l'épithélioma  du  maxillaire  supérieur  est  assez  fréquent 
chez  le  cheval. 

Les  kystes  dus  aux  aberrations  dentaires  se  rencontrent  chez  toutes 
les  espèces,  et  spécialement  chez  le  cheval,  où  ils  siègent  surtout  dans 
lei  sinus  et  dans  la  région  temporale;  exposés  aux  influences  irritantes, 
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ils  s'enflamment,  suppurent  parfois  et  donnent  lieu  à  des  fistules  intaris- 
sables. 

Les  animaux  avalent  fréquemment  divers  corps  étrangers  qui  peuvent 
produire  des  troubles  curieux;  l'arrêt  se  fait  souvent  au  niveau  de  l'œso- 
phage, comme  cela  se  voit  surtout  chez  les  bétes  bovines,  pendant  la 
déglutition  des  fruits,  particulièrement  des  pommes;  quelquefois  le 
passage  du  corps  étranger  provoque  de  petites  ulcérations  qui  entre- 
tiennent de  l'œsophagisme;  c'est  un  résultat  tout  à  fait  semblable  à 
celui  qu'on  observe  chez  l'homme;  de  même  que  chez  lui,  l'œsopha- 
gisme peut  dépendre,  dans  quelques  cas  d'ailleurs  fort  rares,  d'une 
affection  gastrique. 

Les  corps  étrangers  de  Vestomac  sont  fort  communs  chez  les  Rumi- 
nants, chez  les  Bovidés  surtout.  Les  corps  métalliques  aigus  peuvent 
perforer  la  panse,  atteindre  le  foie,  l'intestin  ou  le  diaphragme,  léser 
le  poumon,  le  péricarde,  le  cœur,  s'échapper  en  traversant  les  parois 
abdominales  ou  thoraciques  ;  plus  rarement  ils  se  dirigent  vers  la  colonne 
vertébrale  et  s'y  fixent.  Chez  le  chien  et  le  chat^  on  a  trouvé  dans  nombre 
d'organes,  dans  le  foie  surtout,  des  aiguilles  enkystées;  quand  l'aiguille 
qui  traverse  les  parois  du  tube  digestif,  est  munie  d'un  fil,  celui-ci  im- 
prégné de  liquides  septiques  provoque  presque  toujours  une  péritonite 
mortelle. 

La  tolérance  de  la  muqueuse  gastrique  pour  les  corps  étrangers  est 
fort  remarquable.  Nous  avons  relaté  l'histoire  d'un  chien  qui  pendant 
onze  mois  conserva  deux  toupies  dans  l'estomac,  tout  en  présentant  les 
signes  d'une  parfaite  santé.  Un  animal  de  même  espèce  a  porté  pendant 
douze  ans,  dans  la  ciivité  stomacale,  une  pièce  de  cinq  francs  et  une  pièce 
de  dix  centimes,  sans  manifester  le  moindre  malaise.  Il  n'est  pas  inutile 
de  remarquer,  en  passant,  que  les  chiens  avalent  fréquemment  les  objets 
les  plus  divers,  notamment  de  la  paille.  On  voit  donc  combien  est 
erronée  l'opinion  de  ceux  qui  pensent  qu'on  peut  reconnaître  qu'un  chien 
étiit  enragé  parce  qu'à  l'autopsie  on  trouve,  dans  son  estomac,  divers 
corps  étrangers. 

Les  causes  qui  provoquent  les  affections  stomacales  chez  l'homme, 
peuvent  agir  également  chez  les  animaux;  rien  d'intéressant  à  ce  propos 
comme  le  catarrhe  gastrique  des  nouveau-nés;  quand  la  mère  est  malade, 
mal  nourrie,  quand  les  repas  sont  donnés  d'une  façon  irrégulière, 
quand  le  sevrage  est  mal  fait  ou  pratiqué  trop  tôt  on  voit,  se  déve- 
lopper une  série  de  troubles  qui  sont  tout  à  fait  comparables  à  ceux  de 
l'enfant. 

S'il  s'agit  d'un  animal  adulte,  c'est  encore  la  même  étiologie  alimen- 
taire; les  viandes  corrompues  peuvent  provoquer  la  gastro-entérite;  mais 
les  animaux  présentent  sous  ce  rapport  une  bien  plus  grande  résistance 
que  l'homme;  le  chien  et  le  chat  consomment  sans  inconvénient  des 
mets  avariés  ;  Spallanzani  avait  habitué  des  pigeons  à  manger  de  grandes 
quantités  de  viandes  putréfiées;  et  nous  avons  pu  en  faii*e  ingérer  à  des 
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cobayes  pendant  plusieurs  semaines.  Cependant,  la  tolérance  n'est  pas 
absolue;  les  porcs,  les  chiens  peuvent  être  atteints  d'accidents  typhoïdes 
pour  s'être  nourris  de  viandes  corrompues  ou  de  vieilles  saumures. 

Le  typhus  intestincU  des  Herbivores  est  aussi  une  gastro-entérite 
d'ordre  alimentaire;  les  betteraves,  les  pommes  de  terre  avariées,  diverses 
plantes  toxiques  ou  couvertes  de  moisissures,  provoquent  des  accidents 
plus  ou  moins  graves.  Parfois  le  catarrhe  gastrique  est  simplement  dû  aux 
diflicultés  de  la  mastication,  comme  cela  se  voit,  par  exemple,  chez  les 
vieux  chevaux  ou  les  vieux  chiens  qui  ont  perdu  leurs  dents. 

Les  symptômes  des  aiïections  gastro-intestinales  se  rapprochent  de 
ceux  qu'on  observe  chez  l'homme;  on  rencontre  même  des  manifestations 
nerveuses,  un  véritable  vertige  stomacal.  Mais  chez  les  animaux  inca- 
pables de  vomir,  comme  les  chevaux,  les  fermentations  anomales  de  l'es- 
tomac peuvent  produire  une  distension  énorme  de  cet  organe  et  même 
en  provoquer  la  rupture. 

Les  ulcérations  du  tube  digestif  sont  fort  rares.  On  a  relevé  quelques 
cas  d'ulcère  simple  occupant  l'estomac  ou  le  duodénum  et  ayant  pu  se 
traduire  par  de  violentes  douleurs  ou  des  hématémèses.  On  observe  encore 
des  ulcérations  gastro-intestinales,  dans  les  infections  ou  sous  l'influence 
des  parasites,  comme  les  œstres  qui,  fixés  dans  la  muqueuse  gastrique  du 
chenl,  peuvent  amener  la  perforation  de  l'estomac.  Les  ulcérations  tuber- 
culeuses, très  fréquentes  chez  les  Oiseaux,  sont  rares  chez  les  Mammifères, 
même  chez  le  chien,  bien  qu'il  s'infecte  le  plus  souvent  par  la  voie 
digestive. 

Enfin,  l'estomac  est  quelquefois  atteint  de  cancer;  chez  le  cheval,  la 
lésion  occupe  surtout  le  cul-de-sac  gauche  et  revêt  les  caractères  d'un  épi- 
tbéliome  pavimenteux;  cet  aspect  tient  à  ce  que  la  muqueuse  présente  en 
ce  point,  la  même  structure  que  dans  l'œsophage. 

Nous  devons  nous  arrêter  un  instant  sur  un  groupe  d'affections  qu'on 
obsene  chez  le  cheval  et  qu'on  a  réunies  sous  le  nom  de  coliques.  Tantôt 
il  s'agit  de  manifestations  comparables  à  celles  de  l'honmie;  la  colique  est 
alor»  symptomatique  d'une  indigestion,  de  fermentations  anomales  sus- 
citant la  production  d'une  grande  quantité  de  gaz,  parfois  d'une  occlu- 
sion; tantôt  il  s'agit  d'une  affection  liée  à  des  anévrysmes  d'origine  vermi- 
oeuse,  c'est-à-dire  strongylienne,  tantôt  d'une  maladie  spéciale,  proba- 
blement infectieuse  :  les  animaux  sont  pris  d'accidents  désignes  sous  le 
ooni  de  tranchées  rouges;  ils  donnent  les  signes  d'une  vive  douleur  et 
beaucoup  succombent  rapidement;  à  l'autopsie,  on  trouve  un  infiltrât 
hémorrhagique  difliis,  quelquefois  épais  de  plusieurs  centimètres,  qui  suit 
\^  artères  coliques,  une  hyperémie  de  la  muqueuse  intestinale,  une  con 
P^ion  de  la  rate,  parfois  avec  foyers  hémorrhagiques  et  de  l'hypérémie 
rénale;  cette  aBéction,  très  redoutable,  qui  n'a  rien  d'analogue  en  patho- 
logie humaine,  cause  une  forte  mortalité  chez  les  chevaux  ;  son  étiologie 
et  sa  pathogénie  sont  encore  imparfaitement  connues;  mais  les  lésions  et  la 
oardie  font  penser  à  une  infection  d'origine  intestinale. 
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Pour  revenir  à  des  affections  communes  à  l'homme  et  aux  animaux,  il 
faut  signaler  les  invaginations  intestinales^  surtout  fréquentes  chez  le 
chien,  où  elles  amènent  parfois  rapidement  la  mort;  mais  chez  les  ani- 
maux, comme  chez  l'homme,  on  peut  observer  des  invaginations  chroniques, 
durant  plusieurs  mois  :  M.  Pilliet  en  a  rencontré  deux  cas  chez  des  lions. 

Enfin,  il  n'est  pas  sans  intérêt 'de  rappeler  qu'en  vieillissant  les  animaux 
sont  sujets  aux  mêmes  infirmités  que  l'homme;  la  constipation  opiniâtre 
n'est  pas  rare  chez  les  vieux  chiens  qui  ne  prennent  pas  d'exercice. 

Les  affections  du  foie  présentent,  pour  la  pathologie  comparée,  un 
intérêt  considérable. 

Victère  est  fréquent  chez  le  chien  qui,  même  à  l'état  normal,  présente 
souvent  un  certain  degré  de  jaunisse;  il  existe  un  ictère  des  nouveau-nés, 
chez  les  poulains  et  les  veaux;  un  ictère  catarrhal,  atteignant  surtout  le 
chien,  plus  rarement  le  cheval;  enfin  un  ictère  grave. 

Vict^e  grave,  qui  entraine  la  mort  dans  le  collapsus,  est  presque 
toujours  d'ordre  toxique;  assez  fréquent  chez  le  chien,  le  cheval  et  le 
mouton,  où  on  l'a  décrit  sous  les  noms  de  typhus  hépatique  (Sander), 
hépatite  typhique  (Haubner),  il  est  dû,  chez  les  herbivores,  à  l'ingestion 
du  lupin,  plus  rarement  du  trèfle  hybride;  chez  les  animaux  qui  ont  con- 
soitmié  des  drèches,  il  relève  d'une  dégénérescence  suraiguc  du  foie,  liée 
à  l'intoxication  alcoolique. 

Les  cirrhoses  sont  exceptionnelles  ;  pourtant  on  en  rencontre  diverses 
variétés  chez  le  chien,  où  l'on  observe  surtout  des  cirrhoses  cardiaques; 
le  cheval  est  parfois  atteint  d'une  cirrhose  alimentaire,  qui  sévit  sous 
forme  enzootique,  dans  certaines  contrées,  et  semble  due  à  l'ingestion 
de  plantes  irritantes. 

Signalons  encore  la  lithiase  biliaire  qui  est  rare  et  ne  donne  lieu  géné- 
ralement à  aucun  symptôme,  mais  provoque  parfois  des  abcès  hépatiques; 
la  dégénérescence  amyloïde  du  foie  qui  peut  amener  la  rupture  de  l'or- 
gane; le  cancer  et  surtout  la  tuberculose  qui  est  très  fréquente  et  se 
traduit,  chez  le  chien,  par  des  masses  volumineuses  qu'on  a  souvent  con- 
sidérées comme  des  tumeurs  malignes. 

Plus  souvent  que  chez  l'homme,  le  foie  est  le  siège  de  lésions  parasi' 
taires;  chez  le  bœuf  et  le  mouton,  on  trouve  une  cirrhose  biliaire  pro- 
voquée par  les  distomes.  L'échinococcose  du  foie  est  particulièrement 
fréquente  chez  le  bœuf,  encore  assez  commune  chez  le  mouton,  la  chèvre 
et  le  porc,  très  rare  chez  les  Solipèdes.  La  coccidiose,  très  répandue  chez 
le  lapin,  s'observe  aussi  chez  le  chien,  le  veau,  le  porc,  le  mouton  et 
les  Oiseaux. 

Les  affections  du  pancréas  et  de  la  rate  n'ont  guère  été  étudiées  et 
semblent  d'ailleurs  exceptionnelles;  on  sait  que  la  rate  est  toujours  en- 
vahie dans  les  cas  de  tuberculose  généralisée;  le  chien  seul  fait  exception 
à  cette  règle. 

On  rencontre,  chez  les  animaux,  toutes  les  formes  de  péritonite  qu'on 
a  décrites  chez  l'homme.  L'inflammation  de  cette  séreuse  survenait  sou- 
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vent»  chez  le  cheval,  à  la  suite  des  interventions  opératoires,  avant  que 
se  fût  généralisée  la  pratique  de  Fantisepsie. 

VascUe^  très  rare  chez  les  grands  animaux,  est  fréquente  chez  le 
chien  ;  elle  est  sous  la  dépendance  soit  des  affections  du  cœur,  soit  de 
la  tuberculose. 

Les  tumeurs  pédiculées  du  péritoine  méritent  une  mention  spéciale  : 
nées  sous  cette  membrane,  en  un  point  variable  de  la  voûte  sous-lombaire, 
elles  refoulent  la  séreuse  par  leur  propre  poids,  s'y  invaginent,  se  pédi- 
culisent  et  deviennent  flottantes  dans  la  cavité  abdominale;  la  rupture  du 
pédicule  en  fait  des  corps  libres  intrapéritonéaux.  Celles  de  ces  tumeurs 
qui  sont  longuement  pédiculisées  —  il  en  est  qui  ont  un  pédicule  de  trente 
centimètres  —  peuvent  déterminer  des  étranglements  intestinaux. 

Appareil  urinaire.  —  Les  affections  de  l'appareil  urinaire  sont  tout  à 
fait  semblables  chez  les  animaux  et  chez  l'homme.  Les  néphrites  aiguës 
ne  sont  pas  rares  chez  le  chien,  où  elles  relèvent  d'une  cause  micro- 
biome,  souvent  d'une  infection  par  le  staphylocoque  blanc;  on  en  a 
signalé  des  cas  chez  le  cheval,  le  bœuf  et  même  chez  les  oiseaux  (Larcher)  ; 
elles  sont  souvent  secondaires  et  se  rencontrent  dans  la  pyohémie,  les 
septicémies  puerpérales,  à  la  suite  de  la  pneumonie  ou  d'une  simple 
angine. 

Les  néphrites  chroniques  s'observent  surtout  chez  les  chiens  et  les 
sujets  âgés;  elles  se  présentent  comme  chez  l'homme  sous  deux  aspects  : 
tantôt  c'est  le  gros  rein  blanc  amenant  des  œdèmes  et  de  l'albuminurie; 
tantdl  un  petit  rein  scléreux,  avec  de  la  polprie,  des  traces  d'albumine, 
et  souvent  des  troubles  cardiaques.  C'est  encore  chez  le  chien  qu'on  trouve 
h  tuberculose  rénale;  parfois  ce  sont  des  granulations  miliaires,  qu'on 
rencontre  dans  la  moitié  des  cas  de  tuberculose  généralisée  ;  ailleurs  ce 
sont  des  lésions  considérables  entraînant  une  destruction  presque  com- 
plète de  l'organe;  l'urine  contient  de  nombreux  bacilles  qui  peuvent  faci- 
lement  être  disséminés  et  servir  à  propager  l'infection. 

Les  diverses  lésions  du  rein  aboutissent  tôt  ou  tard  à  de  Vurémie. 
oractérisée  par  des  attaques  convulsives  suivies  de  coma;  ces  accidents 
le  rencontrent  chez  le  cheval,  le  mouton  et  surtout  le  chien,  où  ils  sont 
Muvent  déterminés  par  des  calculs  urinaires. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'urémie  qu'on  observe  dans  l'espèce  canine  ; 
<m  peut  voir  aussi  de  Véclampsie  après  le  part  ou  pendant  la  lac- 
tation. 

Nous  rangeons,  dans  les  affections  du  rein,  une  maladie  intéressante, 
ïhémoglobinurie  a  frigore  du  cheval,  dont  l'évolution  rappelle,  par  bien 
d»  points,  rhémoglobinurie  paroxystique  de  l'homme.  L'affection  éclate 
nrtout  pendant  la  saison  froide,  chez  les  chevaux  pléthoriques  laissés 
quelques  jours  au  repos  dans  une  écurie  close,  à  température  élevée,  et 
liant  reçu  leur  ration  ordinaire.  Dès  que  l'animal  sort  de  Técurie,  il  mani- 
feste des  signes  de  malaise,  des  coliques;  le  faciès  exprime  Tinquictude* 
b  respiration  est  accélérée,  la  marche  hésitante.  Si  on  le  fait  rentrer 
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immédiatement,  tout  peut  disparaître;  une  émission  d'urine  noire  a  lieu 
et,  peu  à  peu,  les  troubles  se  dissipent.  Si  on  l'oblige  à  marcher,  les 
symptômes  s'aggravent,  certains  groupes  musculaires  se  tuméfient,  le  train 
de  derrière  faibUt,  puis  la  paraplégie  survient,  l'animal  tombe,  s'agite  et 
fait  de  vains  efforts  pour  se  relever.  Tout  cela  se  passe  en  une  demi- 
lieure,  quelquefois  en  un  laps  de  temps  encore  moins  long. 

La  marche  est  variable  ;  dans  quelques  cas,  les  troubles  s'atténuent 
peu  à  peu  et  le  malade  se  rétablit,  conservant  le  plus  souvent  une  paralysie 
partielle  d'un  membre  postérieur,  surtout  une  paralysie  du  nerf  crural 
avec  atrophie  des  muscles  auxquels  ce  nerf  se  distribue.  Dans  nombre  de 
cas,  les  symptômes  s'aggravent  et  la  mort  survient  en  quelques  jours, 
quelquefois  en  vingt-quatre  heures. 

A  l'autopsie,  on  trouve  des  polymyosites,  de  la  congestion  des  prin- 
cipaux viscères,  une  tuméfaction  de  la  rate  et  une  néphrite  double  ordi- 
nairement très  prononcée. 

Le  sérum,  obtenu  pendant  la  vie,  contient  de  petites  quantités  d'hé- 
moglobine, mais  ne  possède  pas  de  propriétés  toxiques  spéciales;  nous 
avons  pu  en  injecter  50  centimètres  cubes  dans  les  veines  d'un  lapin  sans 
produire  de  troubles  et  notamment  sans  amener  d'hémoglobinurie;  d'ail- 
leurs, les  recherches  que  nous  avons  poursuivies  in  vitro  nous  ont  montré 
que  ni  le  sang,  ni  les  muscles,  ni  les  reins  n'ont  de  propriétés  globuli- 
cides  spéciales.  On  ne  peut  donc  saisir  la  pathogénie  de  cette  affection, 
qui  est  si  intéressante  surtout  si  on  la  rapproche  de  l'hémoglobinurie 
humaine.  Il  est  possible  qu'il  s'agisse  d'une  infection  microbienne;  mais 
les  cultures  que  nous  avons  faites  sont  restées  négatives  et,  si  nous  sou- 
levons l'idée  d'une  étiologie  infectieuse,  c'est  parce  qu'il  existe  chez  le 
bœuf  une  hcmoglobinurie  due  à  un  parasite  qui  se  fixe  sur  les  globules 
et  les  dépouille  de  leur  matière  colorante  (Babes). 

Affections  du  système  nerveux.  —  Les  profondes  différences  qui 
séparent  le  fonctionnement  du  système  nerveux  chez  l'homme  et  les 
animaux,  entraînent  de  notables  modifications  dans  les  modeste  réac- 
tion; néanmoins  on  rencontre  chez  beaucoup  d'espèces  des  perversions  ou 
des  troubles  qui  doivent  vivement  intéresser  le  médecin  et  le  psychologue. 

Si  nous  envisageons  d'une  façon  générale  les  causes  des  affections  ner- 
veuses, nous  trouvons  d'abord  certaines  conditions  prédisposantes  qui 
rappellent  tout  à  fait  celles  qu'on  note  en  pathologie  humaine.  Deux 
influences  surtout  doivent  être  mises  en  évidence  :  l'hérédité  et  la  raee. 
L'existence  de  troubles  nerveux  chez  les  ascendants  représente  un  facteur 
étiologique  de  premier  ordre.  La  question  de  race  est  plus  spéciale  :  les 
accidents  nerveux  s'observent  surtout  dans  les  races  cultivées;  ils  sont 
assez  fréquents  chez  les  chevaux  de  luxe  et  les  chiens  d'appartement.  La 
race  danoise  est  très  souvent  atteinte  de  |)araplégie  ;  l'épilepsie  s'observe 
surtout  chez  les  caniches.  Enfin,  chez  tous  les  êtres,  les  troubles  nerveux 
sont  souvent  en  rapport  avec  l'oisiveté  :  il  suffit  d'augmenter  la  sonune 
de  travail  pour  les  faire  disparaître. 


AFFECTIONS  NERVEUSES.  H 7 

Les  causes  déterminantes  se  divisent  en  deux  groupes  :  les  infectieuses 
et  les  toxiques;  les  accidents  apparaissent  pendant  l'évolution  actuelle  de 
b  maladie  ou  à  sa  suite,  comme  séquelles  des  premières  manifestations. 
Plus  rarement  ils  relèvent  directement  des  agents  externes;  l'insolation 
par  exemple  détermine  des  congestions  cérébrales,  des  coups  de  chaleur^ 
grandement  favorisés  par  les  efforts,  la  fatigue  et  le  surmenage. 

Les  affections  aiguës  des  centres  nerveux  et  de  leurs  enveloppes 
sont  beaucoup  plus  fréquentes  chez  les  animaux  que  chez  l'homme; 
mais  il  est  souvent  difficile  de  savoir  si  leur  origine  était  infectieuse  ou 
toxique. 

U  existe  une  méningite  cérébro-spinale,  souvent  épizootique,  qui  se 
rencontre  surtout  dans  les  pays  chauds  et  notamment  en  Egypte;  elle 
frappe  le  cheval,  le  mouton,  le  bœuf  et  le  chien.  Mais  bien  des  cas,  épidé- 
miques  ou  sporadiques,  ne  sont  que  des  intoxications  provoquées  par  des 
moisissures,  des  Ûrédinées  et  des  Ustilaginées  (Pénicillium  glaucum^ 
Uslilago  carbOf  U.  longissima^  Tilletia  caries^  Pucdnia  graminis. 
coronata^  straminis);  la  marche  du  mal  est  souvent  très  rapide  et  la 
mort  peut  survenir  en  quarante-huit  et  même  en  vingt-quatre  heures. 
Frôhner  rapporte  que  sur  huit  chevaux  d'une  brasserie  qui  avaient  con- 
sommé de  l'avoine  mouillée,  altérée  par  le  Pénicillium  glaucum^  cinq 
succombèrent  en  moins  de  deux  jours;  la  nourriture  avariée  fut  sup- 
primée et  les  trois  autres  animaux  se  rétablirent.  Les  faits  publiés  sous  le 
titre  de  méningite  cérébro-spinale  des  bêtes  bovines  se  rapportent  sou- 
vent aussi  à  des  empoisonnements  par  les  moisissures,  les  tourteaux  de 
coUm  ou  la  pulpe  de  betterave  altérée.  Tandis  que  chez  les  Solipèdes, 
les  phénomènes  paralytiques   dominent   dès  le   début  et  commencent 
géoàidement  par  le  train   de  derrière,   chez  les  Bovins  on    observe 
d'abord  de  l'excitation  cérébro-médullaire,  des  troubles  psychiques  et 
des  convulsions. 

Ce  que  nous  disons  de  la  méningite  cérébro-spinale  peut  être  répété 
pour  les  méningo^ncéphalites,  les  myélites  et  les  méningites  spinales; 
qu'eUes  soient  enzootiques,  épizootiques  ou  sporadiques,  elles  semblent 
rplever  tantôt  d'une  infection,  tantôt  d'une  intoxication  alimentaire,  et  sont 
Enrorisées  par  la  chaleur  et  la  fatigue. 

Un  grand  nombre  de  maladies  infectieuses  peuvent  se  compliquer  de 
lésions  des  centres  nerveux.  Au  cours  de  la  gourme  du  cheval,  il  se  déve- 
loppe parfois  une  phlegmasie  purulente  des  méninges  ou  un  abcès  de 
FeDcéfàiale;  la  maladie  du  jeune  âge,  chez  le  chien,  se  complique  sou- 
îent  d'accidents  méningo-myélitiques  ;  la  fièvre  vitulaire  s'accompagne 
fréquemment  de  paralysies  et  la  dourine  du  cheval  détermine  de  la  para- 
plégie. 

Les  manifestations  peuvent  passer  à  l'état  chronique  ou  s'établir  d'em- 
blée, dorant  la  convalescence  de  l'infection  ou  quelque  temps  après  sagué- 
risoo  qiparente.  Il  restera  ainsi  une  paralysie  localisée  à  un  groupe  de  mus- 
dei  ou  une  paraplégie,  des  troubles  cérébraux  et  surtout  des  troubles  très 
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curieux  qui  ont  été  observés  chez  le  chien  (*),  où  on  les  a  décrits  sous  le 
nom  assez  impropre  de  chorée;  ce  sont  de  vrais  tics,  survenant  surtout  à 
lu  suite  de  la  maladie  du  jeune  âge,  affectant  un  ou  plusieurs  membres^ 
parfois  la  face,  et  caractérisés  par  des  secousses  brèves,  spasmodiques  qui 
se  reproduisent  d'une  façon  très  régulière,  comme  nous  avons  pu  le  con- 
stater sur  les  nombreux  tracés  que  nous  avons  recueillis;  ces  tics,  qui 
relèvent  d'un  trouble  bulbo-médullaire,  s'accompagnent  d'mie  atrophie 
lente  et  progressive  des  muscles  afTectés. 

Les  myélites  systématiques  sont  considérées  comme  fort  rares,  peut-être 
|)arce  qu'on  ne  les  a  pas  suffisamment  recherchées.  Car,  chez  diverses 
espèces,  on  rencontre  des  troubles  analogues  à  ceux  du  tabès  :  MM.  Bar- 
ricr  et  Weber  ont  publié  l'histoire  d'un  cheval  qui  présentait  des  manifes- 
tations ataxiques,  augmentant  par  l'occlusion  des  yeux  ;  Frôhner  cite  plu- 
sieurs cas  analogues  chez  le  chien  ;  Hamburger  (')  a  trouvé  une  dégéné- 
rescence des  cordons  postérieurs  dans  la  moelle  d'un  chien  qu'il  n'avait 
pas  observé  pendant  la  vie.  On  a  signalé  encore  la  paralysie  bulbaire 
progressive  chez  le  cheval  (Degive,  Gérard  et  Laridan)  et  nous  avons  eu 
l'occasion  d'étudier  une  moelle  cavitaire,  provenant  d'un  lapin  atteint  de 
paraplégie  spasmodique;  les  lésions  histologiques  différaient  d'ailleurs  de 
celles  qui  caractérisent  la  syringomyélie('). 

Notons  enfin  la  possibilité  d'hémorrhagics  cérébrales;  les  efforts,  le 
coup  de  soleil  et,  dans  quelques  cas  très  rares,  la  dégénérescence  des 
artères,  en  provoquent  chez  le  mouton,  le  bœuf,  le  chien,  le  cheval. 
Larchcr  a  insisté  sur  la  fréquence  des  hémorrhagies  cérébrales  des  Oiseaux 
survenant  au  moment  du  coït. 

Les  tumeurs  du  cerveau  sont  rares,  sauf  les  cholestéatomes,  fort  com- 
muns au  niveau  des  plexus  choroïdes,  chez  le  cheval.  Le  plus  souvent 
il  s'agit  de  tumeurs  secondaires,  de  sarcome  mélanique  chez  le  cheval, 
de  divers  cancers  secondaires  chez  le  chien  et  le  bœuf.  Dans  quelques 
cas,  des  tumeurs  développées  au  niveau  des  méninges,  des  os  du 
crâne  ou  du  rachis  ont  pu  comprimer  les  centres  sous-jacents.  Chez  le 
cheval  surtout,  on  voit  des  tumeurs  mélaniques  qui,  nées  sur  les  méninges 
spinales,  provoquent  une  paraplégie  plus  ou  moins  rapide 

On  rencontre  fréquemment  des  tumeurs  parasitaires,  surtout  chez  le 
mouton,  où  l'on  observe  une  affection  désignée  sous  le  nom  de  tournis 
et  due  au  développement  du  cœnure  cérébral,  provenant  du  Tœnia  cœ- 
nurus  du  chien. 

Les  lésions  des  nerfs  périphériques  n'ont  guère  été  étudiées;  nous 
signalerons  cependant  la  possibilité  de  névralgies  (Friedherger,  Strebel)  et 


(*]  Van  Lrni,  Des  myoclonics  rythmiques.  Betme  de  médecine,  1889,  p.  i. 

Cadiot,  Gilbert  et  Roger,  Note  sur  l'origine  bulbaire  du  tic  de  la  face.  Ibid.,  4890,  p.  431. 

(*)  Hamburger,  Tabès  dorsalis  by  een  bond.  Hollând.  Zeitschr.  fur  ThierheiUamde,  4800, 
p.  493. 

(')  Roger,  Contribution  à  l'étude  des  ca\ités  pathologiques  de  la  moelle  Revue  de  méd., 
août  4892. 
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surtout  la  paralysie  du  récurrent,  qui  aboutit  à  rhémiplégic  laryngienne 
et  au  comagc;  elle  est  très  fréquente  chez  le  cheval,  à  la  suite  de  diverses 
infections  et  notamment  de  la  pneumonie.  Ailleurs,  Tinfluenza  ou  les 
pneumonies  infectieuses  entraînent  la  paralysie  du  pénis. 

La  classe  des  névroses  comprend  des  affections  analogues  à  celles  de 
rhomme.  La  plus  importante  est  Vépilep8ie{*),  qui  peut  s'observer  chez 
tous  les  animaux,  chez  la  chèvre  où  elle  a  été  signalée  par  Hippocrate,  chez 
le  cheval,  le  bœuf,  où  elle  est  souvent  héréditaire,  chez  le  porc,  le  chien, 
le  chat  et  même  les  Oiseaux. 

Les  manifestations  épileptiformes  des  animaux  doivent  être  divisées  en 
plusieurs  groupes.  11  existe  une  névrose,  c'est  Fépilepsie  vraie  ou  idiopa- 
thique,  souvent  héréditaire,  se  rencontrant  chez  le  chien,  particulière- 
ment le  caniche,  et  chez  le  cheval,  où  elle  frappe  surtout  les  étalons 
reproducteurs  (Strube)  ;  elle  consiste  en  convulsions  semblables  à  celles 
de  rhomme,  et  parfois  en  petit  mal,  en  vertiges  (Fleming,  Féré).  En 
seconde  ligne,  nous  plaçons  l'épilepsie  symptomatique,  comparable  à  Fépi- 
lepsie jacksonienne,  et  liée  à  la  présence  de  tumeurs,  d'abcès  ou  de  para- 
sites cérébraux;  elle  relève  d'une  excitation  de  la  zone  motrice,  et  nous 
avons  pu  la  reproduire  expérimentalement  en  exposant  à  l'air  froid  le 
gynis  sigmoïde  d'un  chien  trépané.  L'épilepsie  trauraatique  survient  à  la 
suite  de  coups  portés  sur  le  crâne;  elle  apparaît  plusieurs  semaines  après 
le  traumatisme  et,  une  fois  développée,  peut  se  transmettre  par  hérédité 
(Luciani).  Il  existe  encore  une  épilepsie  réflexe,  consécutive  aux  contu- 
sions ou  aux  sections  nerveuses;  Brown-Séquard  a  montré  que  la  section 
du  sciatique  ou  l'amputation  de  la  cuisse  détermine  chez  le  cobaye  le 
développement  de  manifestations  épileptiques  souvent  héréditaires  ;  mais 
dans  la  plupart  des  cas,  l'irritation  a  son  point  de  départ  au  niveau 
d'une  muqueuse;  les  gales  de  l'oreille  chez  le  chien,  le  chat,  le  lapin, 
provoquent  des   crises  épileptiformes  (Mégnin,  Guzzoni),  qui  peuvent 
entraîner  la  mort.  Des  crises  analogues  sont  quelquefois  déterminées  par 
dos  parasites  intestinaux  (taenias,  ascarides)  et,  plus  rarement,  par  des 
eoq)s  étrangers  du  tube  digestif.  Enfin  une  dernière  classe  comprend  les 
iccès  épileptiformes  que  M.  Magnan  a  étudiés  avec  soin  chez  les  chiens 
auxquels  il  faisait  ingérer  de  l'absinthe. 

On  voit  que  la  division  que  nous  avons  admise  est  tout  à  fait  analogue 
i  celle  qu'on  adopte  en  pathologie  humaine  ;  il  n'y  a  de  difTérence  qu'au 
point  de  vue  de  la  fréquence  des  accidents  ;  contrairement  à  ce  qui  a  lieu 
chez  l'homme,  l'épilepsie  idiopathique  est  rare,  ce  qui  tient  peut-être  à  la 
différence  dans  le  mode  de  sélection. 

Véclampsie  des  animaux  est  aussi  analogue  à  l'éclampsie  humaine. 
C'est  dans  la  race  canine  qu'on  l'observe,  chez  les  nouveau-nés,  chez  les 
jeunes  animaux  atteints  de  vers  intestinaux,  ou  souffrant  de  la  dentition, 

(*)  FiU.  Hôte  for  l'épOepiie  et  le  bromisme  chez  les  animaux.  DuU,  de  la  Soc.  de  biol. , 
Mjuio  iS05. 
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enfin  chez  les  nourrices,  où  elle  frappe  surtout  les  chiennes  de  race  cul- 
tivée et  intelligente. 

On  admet  généralement  que  V hystérie  est  Tapanage  de  Tespèce  humaine. 
Il  existe  cependant  chez  les  animaux  une  névrose  analogue,  c'est  la  cata- 
lepsiCy  qui  est  provoquée  par  les  frayeurs  et  se  rencontre  chez  le  cheval, 
le  bœuf,  le  chien.  On  peut  du  reste  déterminer  la  catalepsie  chez  beaucoup 
d'animaux,  chez  les  Gallinacés,  en  leur  faisant  regarder  un  objet  brillant, 
chez  le  cobaye  et  même  la  grenouille  (Danilewsky) ,  en  les  maintenant  quelque 
temps  dans  une  même  position. 

Nous  avons  déjà  dit  que  l'affection  désignée  sous  le  nom  de  charée 
chez  le  chien  n'a  aucun  rapport  avec  la  chorée  humaine.  Cependant  nous 
avons  observé  un  chien  qui,  à  la  suite  de  la  maladie  du  jeune  âge,  était 
atteint  d'une  véritable  danse  de  Saint-Guy. 

Le  goitre  exophtalmique  se  rencontre  chez  le  cheval,  le  bœuf  et  le 
chien.  Jewsejenko  (')  a  relaté  l'histoire  d'une  jument  de  4  ans  qui,  après 
une  course,  présenta  des  palpitations,  de  la  tachycardie  et,  au  bout  de 
quelques  jours,  de  l'exophtalmie  et  du  goitre;  l'animal  succomba  en  un 
mois.  Le  même  auteur  a  rencontré  un  deuxième  cas  analogue  chez  une 
chienne  de  7  ans;  la  guérison  fut  obtenue  à  la  suite  d'un  traitement  iodo- 
ioduré.  Rôder  (*)  a  vu  une  vache  qui  offrait  depuis  quatre  ans  la  triade 
classique;  nous  avons  observé  un  cheval  atteint  d'une  véritable  forme  fruste 
de  la  maladie  de  Basedow. 

11  n'est  pas  de  sujet  peut-être  qui  offre  plus  d'intérêt  que  l'étude  des 
troubles  psychiques  chez  les  animaux.  Malheureusement  l'observation 
est  difficile,  et  les  faits  publiés  jusqu'ici  sont  peu  nombreux  ou  bien 
incomplets.  Les  manifestations  morbides  n'étant  que  l'exagération  ou  la 
déviation  des  fonctions  normales,  il  est  certain  qu'on  ne  va  pas  trouver 
chez  les  animaux  des  aberrations  mentales  semblables  à  celles  de  l'homme. 
On  peut  néanmoins  observer  des  troubles  assez  variés,  portant  sur  les 
fonctions  motrices,  sensorielles,  instinctives  ou  intellectuelles,  affectives, 
génésiques. 

Les  aberrations  motrices  se  rencontrent  surtout  chez  le  cheval  ;  la  réti" 
vite  est  un  vice  caractérisé  par  un  refus  obstiné  d'exécuter  un  ordre  habi- 
tuel; Vimmobilité  est  un  trouble  plus  intéressant,  souvent  héréditaire, 
fréquent  dans  certaines  régions,  et  lié  parfois  à  une  hydropisie  des  ven- 
tricules :  dans  cet  état  morbide  que  H.  Féré  rapproche  de  la  confusion 
mentale,  les  animaux  sont  hébétés,  indifférents,  insensibles  aux  excitations 
douloureuses.  C'est  aussi  chez  les  chevaux  qu'on  observe  une  névrose  com- 
parable à  l'affection  décrite  chez  l'homme  sous  le  nom  de  maladie  des  tics; 
l'animal  fait  exécuter  à  ses  lèvres  des  mouvements  anomaux  et  déglutit  de 
l'air;  ces  accidents,  qui  sont  parfois  héréditaires,  peuvent  se  propager  par 


(')  jEWBKJMto,Deqx  eis  de  maladie  de  Basedow.  Archivée  vétérinaire$  de  Saini'PéierêbMn-g, 
1888  (Anal,  in  Jahreêbericht  von  Ellenberger  und  Schutz,  1888,  p.  126). 
(^  RGdiii,  Bascdow'schc  kranklieit  btn  cinor  Kuh.  Sâchs.  Jahrerb,,  1890,  p.  77 
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imitation  à  tous  les  chevaux  d'une  écurie;  ils  s'observent  surtout  chez  les 
animaux  au  repos  et  disparaissent  souvent  sous  l'influence  du  travail. 

Dans  quelques  cas,  l'aberration  motrice  se  traduit  par  une  tendance 
irrésistible  i  la  course.  Le  chien,  atteint  de  rage,  se  sauve  en  courant 
toujours  devant  lui,  et  l'expression  populaire  de  «  chien  fou  »,  appliquée 
au  chien  enragé,  traduit  parfaitement  cet  automatisme  ambulatoire. 

Les  aberrations  sensorielles  portent  surtout  sur  le  goût;  fréquentes 
chez  le  bœuf  et  le  mouton,  elles  s'observent  parfois  chez  le  cheval. 
U  pica  est  un  symptôme  à  peu  près  constant  chez  les  Bovidés  atteints 
d'ostéomalacie  ;  mais  raffection  la  plus  curieuse  est  celle  qu'on  a  décrite 
flous  le  nom  de  c  maladie  du  lécher  »  ;  les  animaux  lèchent  d'abord  leurs 
Yoisins,  puis  ils  en  viennent  à  lécher  les  boiseries,  à  avaler  les  excréments, 
les  vieux  chiffons,  la  terre,  et  souvent  finissent  par  succomber  ainsi  dans  la 
cachexie.  Des  observations  analogues  ont  été  recueillies  chez  l'homme; 
une  des  plus  curieuses  est  celle  que  rapporte  Lasègue  :  il  s'agit  d'une 
jame  fiUe  du  monde  qui  dévora  une  partie  de  la  redingote  de  son  profes- 
leur  de  dessin. 

nusieurs  fois  des  animaux  ont  présenté  des  troubles  affectifs  peu  en 
rapport  avec  leur  nature  :  tantôt  c'est  une  excitabilité  anomale  qui  les 
pousse  à  mordre  sans  motif,  ou  même  des  perversions  instinctives  qu'on 
i  lait  rentrer  dans  l'histoire  de  la  criminalité  (')  ;  d'autres  fois  on  observe 
des  femelles  qui  refusent  d'allaiter  leurs  petits;  d'autres  fois  enfin,  c'est 
on  état  de  stupeur  plus  ou  moins  marqué;  nous  avons  observé  un  chien 
très  irritable  qui,  à  la  suite  d'un  voyage  de  soixante-douze  heures  en 
rherain  de  fer,  resta  pendant  plusieurs  mois  complètement  apathique, 
coodié  dans  un  coin  et  semblant  ne  plus  reconnaître  ses  maîtres. 

On  a  fort  peu  étudié  jusqu'ici  les  troubles  subjectifs  et  intellectuels 
qui  sont  fort  difficiles  à  analyser.  On  admet  cependant  que  les  animaux 
Mnt  sujets  à  des  vertiges  d'origine  toxique,  stomacale,  ou  mécanique;  le 
mal  de  mer,  par  exemple,  s'observe  chez  beaucoup  de  mammifères  et  d'oi- 
seiux;  des  hallucinations  peuvent  être  produites  par  diverses  substances 
fénéneuses.  Ailleurs  les  troubles  intellectuels  atteignent  un  plus  haut  degré 
et  se  traduisent  par  de  l'imbécillité  ou  du  crétinisme,  comme  cela  se  voit 
dies  qudques  chiens  goitreux.  D'autres  fois,  les  modifications  sont  plus 
légères,  et  partant  plus  intéressantes.  11  existe  par  exemple  des  émotivités 
anomales  ;  Rochet  rapporte  l'histoire  d'une  jument  qui  avait  peur  du 
papier,  soit  qu'elle  le  vit,  soit  qu'elle  l'entendit  froisser;  quelques  ani- 
maux ont  peur  de  la  foudre,  du  sang.  Ces  diverses  phobies  peuvent  se 
rommuniquer  d'un  animal  à  l'autre  et  prendre  ainsi,  sous  l'influence  de 
rimitation,  une  forme  épizootique.  La  folie  peut  même  se  communiquer 
if  llionime  aux  animaux.  M.  Féré(*)  rapporte  à  ce  sujet  trois  observations 


•*]  LâCAMAon,  De  It  criminalité  chei  les  animaux.  Revue  êcienlifique^  1882,  p.  35. 
",  FiBtf,   La  folie  eommuniquée  de  l'homme  aux  animaux,   hull.  de  la  Soc.  de  biologie, 
ftlrmer  iS» 
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fort  remarquables  qui  établissent  que  des  chiens  ont  pu  devenir  agora- 
phobes  au  contact  de  maîtres  atteints  de  ce  trouble  mental  :  un  de  ces 
animaux  suivait  les  murailles,  n'osait  traverser  une  rue  et  était  arrivé  à 
ne  plus  pouvoir  descendre  un  escalier;  essayait-on  de  Fy  contraindre,  il 
était  pris  de  terreur,  d'un  tremblement  généralisé,  avec  incontinence  des 
excréments. 

Bien  plus  variés  sont  les  troubles  génésiques.  La  nymphomanie  et  le 
satyriasis  peuvent  représenter  des  symptômes  de  diverses  affections  ;  les 
maladies  à  détermination  médullaire,  comme  la  rage  ou  la  dourine  (mal  de 
coït)  peuvent  les  provoquer.  D'autres  fois  ils  surviennent  au  cours  des 
affections  de  l'utérus  et  de  ses  annexes,  au  début  de  la  tuberculose,  parfois 
sans  cause  appréciable;  ils  s'observent  surtout  dans  certain^Bs  races  de 
vaches,  chez  les  juments,  les  brebis,  les  chiens  mâles  ;  ils  sont  très  rares  chez 
les  étalons,  les  boucs  ou  les  taureaux.  Une  alimentation  intensive  et  un 
travail  insuffisant  constituent  des  causes  prédisposantes  de  grande  impor- 
tance. 

S'il  s'agit,  dans  ces  cas,  de  l'exagération  d'un  instinct,  on  observe 
d'autres  fois  des  perversions  sexuelles  ;  l'onanisme,  si  fréquent  chez  le  singe, 
se  rencontre  aussi  chez  le  chien,  la  brebis,  plus  rarement  chez  l'étalon 
ou  le  taureau.  Parfois  enfin  les  étalons  présentent  un  dégoût  pour  les 
poulinières;  ils  ne  veulent  saillir  que  des  vierges. 

Affections  cutanées.  —  Les  affections  de  la  peau  sont  fort  communes. 
La  plus  fréquente  est  l'eczéma,  qui  reconnaît  souvent  une  origine  alimen- 
taire; sous  le  nom  d'eczéma  des  drèches,  on  f  décrit  un  eczéma  grave, 
survenant  chez  les  bœufs  qui  mangent  les  résidus  des  distilleries.  L'ali- 
mentation avec  le  sarrasin,  aidée  du  soleil,  détermine  chez  les  moutons  des 
érythèmcs  qu'on  peut  rapprocher  de  la  pellagre  ;  dans  d'autres  cas,  on 
observe  de  l'urticaire  qui  apparaît  chez  le  cheval,  le  chien,  le  bœuf,  le 
porc,  soit  à  la  suite  de  l'ingestion  de  certains  aliments,  soit  sous  l'influence 
d'irritations  produites  par  des  insectes  ou  des  chenilles. 

Le  cheval  est  sujet  à  quelques  dermatites  spéciales,  notamment  à  une 
affection  pustuleuse  due  à  un  bacille  spécifique  et  qui  se  transmet  par  les 
couvertures  ou  les  pièces  de  harnachement. 

Chez  tous  les  animaux  on  peut  observer  des  alopécies  en  aires  qui  se 
comportent  comme  la  pelade  et,  comme  elle,  peuvent  se  généraliser. 

11  est  très  fréquent  de  rencontrer  des  affections  cutanées  d'ordre  para- 
sitaire ;  les  plus  importantes  sont  représentées  par  les  gales  liées  à  la  pré- 
sence d'acares,  différents  de  ceux  qui  vivent  chez  les  hommes,  ce  qui 
explique  pourquoi  les  gales  des  animaux  ne  se  transmettent  pas  à  notre 
espèce  ;  chez  les  jeunes  chiens  on  observe  une  gale  spéciale,  la  gale  folli- 
culaire, due  à  des  demodex  et  rebelle  à  tous  les  traitements.  Mais  noua 
ne  croyons  pas  devoir  insister  sur  ces  affections  parasitaires  qui  seront 
décrites  dans  un  autre  chapitre. 

Résumé.  —  L'étude  sommaire  que  nous  avons  faite  suffit  à  montrer 
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\ei  nombreuses  analogies  qui  eiistent  entre  les  maladies  et  les  alîec- 
liiins  de  rhomme  et  des  animaux.  L'histoire  des  infections  (jiii  peuvcjit 
Èïïirsur  les  êtres  qui  nous  entourent  explique,  dans  Lien  des  cas,  coni- 
Toeoiriuinime  peut  être  contaminé  et  peut  devenir  à  son  tour  une  sourrr 
de  coiilagion.  L'étiologie  du  charbon,  de  la  morïe,  de  la  rage  et,  jusqu'à 
uo  certain  point,  de  ia  tuberculose  ne  peut  se  comprendre  que  si  l'on 
entisage  ces  maladies  dans  toute  la  série  des  êtres.  Mais  h  côté  des  infec- 
tioiM  transmissibles,  il  en  est  quelques-unes  qui  semblent  frapper  esclusi- 
Temenl  une  seule  espèce  ;  leur  nombre  diminue  h  mesure  que  la  pathologie 
cormiuvc  fnit  des  progrés.  C'est  qu'il  n'est  pas  facile  de  se  retrouver 
MI  uiilivii  des  phénomènes  multiples  ou  dispurates  qui  masquent  les  carac- 
tères rotniQUOS  à  tous  les  êtres.  La  bactériologie  elle-même  ne  suffit  pus 
toujoan  I  trancher  les  problèmes  ;  en  traversant  un  organisme  vivant,  un 
nricrabe  peut  acquérir  des  propriétés  nouvelles  ou  subir  des  modiOcatioits 
quilïTont  considérer  comme  une  race  particulière.  Rien  d'instructif  à  cet 
cgmlfumme  l'histoire  de  la  tuberculose:  on  a  longtemps  discuté  et  on 
iliscul«  racure  sur  l'unicité  de  cette  infection,  et  bien  des  auteurs  se 
reFiiseiit  à  identifier  le  bacille  humain  avec  le  bacille  aviaire.  Et  pourtant, 
itin»  ce  cas,  le  problème  est  relativement  simple  :  il  est,  au  contraire,  à 
fKoi  près  insoluble  quand  on  envisage  des  infections  moins  nettement 
«péciliques,  comme  tes  pneumonies.  Pour  l'étude  de  la  pathologie  comparai', 
OD  ne  peut  s'appuyer  non  plus  sur  la  nature  des  lésions  anatomiques  ;  nous 
mti  iDuiitré,  par  exemple,  que  le  tubercule  des  Oiseaux  ne  ressem- 
l»lail«irien,  par  sa  structure  histologiqiie,  au  tuberculw  des  Mammifères; 
Iw  rôidions  cellulaires  peuvent  même  varier  chez  deux  espèces  voisines, 
cumme  la  poule  et  le  faisan. 

Si  la  race  ou  l'espèce  imprime  des  caractères  particuliers  aux  manifes- 
tetions  morbides,  on  retrouve  chez  tous  les  êtres,  un  grand  nombre  de 
troubles  identiques.  Les  dégénérescences  cellulairi's  sont  semblables  dans 
loiitp  la  série  ;  la  stéalose  représente  une  lésion  banale  qu'on  peut  facile- 
ntenl  reproduire  dans  les  laboratoires  ;  la  dégénérescence  amylotde  s'observe 
fréqutimraenl  chez  les  animaux,  comme  l'avait  vu  Leisering  dès  1865;  elle 
sunietit  dans  les  cas  de  suppurations  prolongées,  dans  la  tuberculose, 
danij  les  empoisonnements,  mais  on  n'a  pu  trouver  jusqu'ici  le  moyen 
Je  lafftire  apparaître  à  volonté,  c'est-à-dire  qu'on  n'a  pu  en  découvrir  le 
drienuinisnie. 

tea  dégénérescences  cellulaires  finissent  par  entraîner  un  processus  de 
réparation  qui  ahoutit  à  la  cirrhose;  les  observations  et  les  expériences 
poursiuries  sur  les  animaux  ont  grandement  servi  à  éclairer  cette  partie 
del'uiatomie  pathologique  et  ont  établi  que,  dans  tous  les  cas,  les  scléroses 
relÉïejit  d'une  origine  épithéliale. 

Les  manifestations  observées  pendant  la  vie  ne  sont  pas  diflêrentes 
Icrsquc  les  localisations  morbides  so  font  sur  les  mêmes  appareils  que 
<wî  l'homme  ;  on  retrouve  alors  les  œdèmes,  l'anasarque,  l'ascite,  la 
■ou,  les  hémorrbagies.  Parfois  cependant,  une  disposition  anatomique  ou 
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physiologique  spéciale  peut  modifier  les  réactions  cliniques;  quand  il 
s'agit  d'une  affection  gastrique,  par  exemple,  des  troubles  particuliers 
peuvent  éclater  chez  les  animaux  incapables  de  vomir. 

Mais,  c'est  surtout  dans  les  cas  de  manifestations  nerveuses,  qu'on  ob- 
serve les  plus  grandes  divergences  :  la  prédominance  du  système  cérébral 
chez  l'homme,  du  système  médullaire  chez  les  animaux,  explique  suffi- 
samment les  différences  qui  se  produisent. 

n  existe  donc  quelques  affections  qui  sont  spéciales  à  l'homme  et  qui 
lui  sont  imposées  par  son  genre  de  vie,  sa  civilisation,  ses  progrès,  le 
développement  de  ses  facultés  intellectuelles;  il  existe  des  maladies  qui 
sont  particulières  à  une  ou  plusieurs  espèces  et  qui  relèvent  d'agents 
pathogènes  qui  ne  trouvent  pas  chez  les  autres  un  terrain  favorable  à  leur 
développement.  Mais  ces  différences  sont  secondaires  :  la  pathologie,  comme 
la  physiologie,  peut  être  envisagée  dans  toute  la  série  des  êtres,  car  tous 
obéissent  aux  mêmes  lois  primordiales. 
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>ganisatioo  des  Tégétaux.  —  Causes  détemiinantes  de  leurs  maladies.  —  Maladies  do 
h  nutrition  et  maladies  de  rirritabilité.  —  Suites  des  lésions  locales  ;  leur  durée, 
leur  influence  sur  Tétat  général.  —  Causes  occasionnelles. 

Les  analogies  qui  relient  les  plantes  aux  animaux  et  à  l'homme  au  point 
de  me  biologique  se  poursuivent  dans  le  domaine  de  la  pathologie.  Les 
modifications  de  la  vie  cellulaire,  le  rôle  étiologique  des  parasites,  les 
influences  du  milieu  sur  la  santé  apparaissent,  chez  les  végétaux,  avec 
uœ  netteté  qu'on  ne  rencontre  pas  toujours  dans  les  maladies  de  l'espèce 
hainaine.  Les  différences,  plus  saillantes  encore  que  les  ressemblances, 
sont  également  dignes  de  fixer  l'attention  du  médecin.  Elles  permettent 
de  mieux  apprécier,  par  comparaison  et  par  exclusion,  les  éléments  essen- 
tiels des  processus  pathologiques.  Dans  les  considérations  qui  vont  suivre, 
nous  nous  attacherons  à  décrire  les  altérations  dont  la  cause  et  le  mode 
de  production  sont  élucidés;  nous  laisserons  de  côté  les  maladies  qui 
intéressent  au  plus  haut  point  l'agronome,  pour  peu  que  leur  origine  soit 
obscure,  ou  que  leur  nature  ne  soit  pas  susceptible  d'éclairer  les  pro- 
blèmes de  la  pathologie  générale. 

Aperçu  sommaire  sur  l'organisation  des  végétaux.  — 

Nous  nous  adresserons  principalement  aux  plantes  supérieures,  c'est-à- 
dire  à  celles  qui  ont  des  feuilles,  des  racines,  des  tiges,  des  fleurs,  des 
graines.  11  n'est  pas  hors  de  propos  de  rappeler  tout  d'abord  les  traits 
essentiels  de  l'organisation  de  ces  êtres. 

Tous  les  éléments  vivants  sont  unis  entre  eux.  Ds  n'émigrent  pas  comme 
les  leucocytes  de  Thomme.  Rien  ne  correspond,  chez  la  plante,  à  la  circu- 
btion  des  cellules,  ni  aux  processus  qui  en  dépendent,  tels  que  la  diapé- 
dèse.  Les  cellules,  primitivement  appliquées  de  toutes  parts  à  leurs  cel- 
hiles-sœurs,  subissent  avec  l'âge  des  décollements,  incapables  de  les 
affranchir  de  toute  connexion,  suffisants  pour  former  des  méats  qui,  en 
se  confondant,  créent,  au  sein  des  parenchymes,  une  vaste  canalisation 
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intercellulaire.  Les  plus  importants  de  ces  espaces  communiquent  avec 
Tatmosphère  par  les  stomates,  par  les  lenticelles,  plus  rarement  par  des 
fentes  moins  bien  définies.  Leur  contenu  est  gazeux.  Ils  constituent  un 
appareil  ventilateur,  prolongeant,  pour  ainsi  dire,  le  milieu  atmosphérique 
dans  la  profondeur  des  tissus.  Des  espaces  intercellulaires  restreints,  sans 
communication  avec  les  précédents,  servent  de  réservoirs  à  des  produits 
liquides  ou  solides,  sécrétés  par  les  cellules. 

Le  corps  de  la  plante  est,  en  outre,  irrigué  par  des  vaisseaux,  qui,. 
partant  de  la  pointe  des  racines,  se  rendent  jusqu'aux  extrémités  des 
feuilles.  Les  vaisseaux  ne  sont  pas  des  espaces  intercellulaires  comme  les 
méats  gaziferes.  Au  début,  ce  sont  de  vraies  cellules;  mais  leur  rôle  irri- 
gateur  s'accomplit  seulement  quand  leur  protoplasma  a  totalement  dis- 
paru. Ce  sont,  en  définitive,  des  canaux  inertes,  transportant  les  liquides 
sous  des  influences  d'ordre  purement  physique  ou  mécanique. 

A  vrai  dire,  l'appareil  irrigateur  ne  communique  pas  directement  avec 
le  sol  humide,  comme  les  méats  avec  l'atmosphère.  Un  massif  de  cellules 
jeunes,  peu  difiTérenciées,  sépare  les  origines  inférieures  des  vaisseaux  des 
poils  absorbants  de  la  racine,  absorbe  transitoirement  les  solutions  pour 
les  céder  ensuite  aux  vaisseaux,  règle  par  l'activité  de  son  protoplasma  la 
transmission  des  liquides.  Le  contenu  des  vaisseaux  est  donc,  rigoureuse- 
ment parlant,  le  produit  d'une  première  sécrétion,  au  même  titre  que  les 
substances  transmises  au  milieu  interne  de  l'homme  par  les  éléments  actifs 
des  villosités  intestinales.  Néanmoins  le  contenu  des  vaisseaux  diffère  peu 
des  liquides  du  sol  ;  les  modifications  très  réelles  que  lui  imprime,  dans 
son  trajet,  l'activité  des  cellules  contigucs,  sont  assez  restreintes.  Les 
vaisseaux  peuvent  donc,  dans  une  vue  générale  et  un  peu  approximative, 
être  considérés  comme  un  prolongement  du  sol  humide  dans  l'intimité 
des  tissus  de  la  plante  et  jusqu'aux  organes  les  plus  franchement  aériens. 
Le  contenu  de  l'appareil  irrigateur  constitué  par  les  vaisseaux,  comme  le 
contenu  de  l'appareil  ventilateur  constitué  par  les  méats,  n'a  donc  que  de 
lointaines  analogies  avec  les  humeurs  du  corps  humain. 

Les  véritables  humeurs,  chez  les  plantes,  sont  représentées  par  le  suc 
cellulaire.  Qu'il  soit  renfermé  dans  des  vacuoles  à  peine  visibles  au 
microscope,  qu'il  occupe  de  vastes  espaces  refoulant  la  partie  vivante, 
qu'il  forme  des  masses  plus  considérables,  comme  dans  les  laticifères  ou 
dans  les  cellules  criblées  du  liber,  le  suc  cellulaire,  à  l'inverse  des 
humeurs  de  l'homme,  est  directement  subordonné  au  protoplasma  d'une 
cellule,  emprisonné  dans  les  étroites  limites  de  cet  élément  et  ne  peut 
passer  aux  éléments  voisins  que  par  un  efl'et  de  l'activité  cellulaire,  c'est- 
à-dire  par  une  véritable  sécrétion. 

Au  point  de  vue  physiologique,  certains  produits  solides  méritent 
d'être  rapprochés  des  humeurs  ;  tels  sont  :  les  substances  azotées  mises 
en  réserve  dans  l'aleuronc,  les  grains  d'amidon,  les  composés  pectiques 
des  membranes,  qui  sont  fluidifiés  sous  diverses  influences  normales  ou 
pathologiques.  La  diffusion  de  ces  substances,  soumise  aux  mêmes  règles 
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que  celle  des  inclusions  liquides,  est  en  outre  retardée  par  le  travail  chi- 
mique préalable  qui  les  rend  transportables. 

Dès  lors  les  altérations  humorales  n'ont,  chez  le  végétal,  qu'une 
influence  restreinte,  limitée  à  la  sphère  d'activité  d'un  groupe  cellulaire. 
Même  dans  ce  domaine  étroit,  l'afflux  des  humeurs  du  reste  de  l'orga- 
nisme ne  vient  pas  compliquer  les  modifications  locales.  L'exsudation, 
entravée  par  la  situation  intra-cellulaire  des  liquides,  reste  étrangère  aux 
accidents  inflammatoires,  aussi  bien  que  la  diapédèse,  empêchée  par  la 
fixité  des  cellules. 

Si  nous  ajoutons  que  la  plante  n'a  pas  de  système  nerveux,  capable  de 
rendre  l'organisme  entier  solidaire  d'une  altération  locale,  qu'elle  pos- 
sède, au  contraire,  des  parties  suffisamment  indépendantes  pour  conti- 
nuer i  prendre  un  développement  normal,  quand  d'autres  parties  sont 
atrophiées,  déformées  ou  même  totalement  détruites,  nous  pourrons  con- 
clure que  la  généralisation  d'une  maladie  locale  n'est  pas  à  craindre,  chez 
des  êtres  où  la  centralisation  des  fonctions  est  toujours  imparfaite. 

Nature  et  causes  déterminantes  des  maladies  des  végé- 
taux. —  En  raison  de  l'organisation  que  nous  venons  d'esquisser,  la 
pathologie  végétale  est  un  simple  chapitre  de  la  pathologie  cellulaire, 
chapitre  d'autant  plus  instructif  que  les  réactions  de  l'élément  biolo- 
gique ne  sont  pas  troublées  par  les  complications  nerveuses  et  le  sont 
peu  par  les  complications  humorales. 

L'activité  normale  de  la  cellule  végétale  relève  de  deux  facteurs  essen- 
tiels, qui  sont  la  nutrition  et  l'irritabilité.  Toute  maladie  des  plantes 
eotraine  des  troubles  simultanés  dans  la  nutrition  et  dans  l'irritabilité. 
Les  accidents  initiaux  sont  dus,  tantôt  à  des  propriétés  anormales  du 
milieu  nutritif,  tantôt  à  des  phénomènes  d'irritation  insolites  par  leur 
intensité,  par  leur  nature,  par  leur  origine,  par  leur  localisation.  Le  plus 
souvent  les  deux  sortes  de  perturbations  se  combinent  dès  le  début.  Pour- 
tant on  peut  encore  attribuer  une  influence  prépondérante  à  l'une  d'elles. 
Xous  examinerons  successivement  les  troubles  de  la  nutrition  et  les  trou- 
bles de  l'irritabilité. 


MAUDIES  DE   LA  NUTRITION 

La  nutrition  est  troublée  par  les  altérations  du  milieu  extérieur,  auquel 
les  v^étaux  empruntent  l'air  respirable,  les  aliments  liquides  ou  gazeux, 
Ténergie  lumineuse  ou  calorifique.  Elle  est  compromise  plus  directement 
encore,  quand  les  parasites,  fixés  sur  le  végétal  ou  plongés  dans  les  tis- 
sus, consomment  les  produits  accessoires  issus  de  l'activité  du  proto- 
pbsma,  quand  les  liquides  sécrétés  par  les  parasites,  les  fluides  toxiques 
Tenus  du  dehors,  transforment  chimiquement  le  milieu  interne  dans  lequel 
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vit  le  protoplasma.  Elle  est  abolie  dans  un  domaine  plus  ou  moins  fait 
par  un  cerûin  nombre  d'actions  chimiques  ou  traumatiques,  d'origii 
cosmique  ou  biologique. 

Altération  des  sources  de  substance  et  d'énergie.  • 

A.  Le  besoin  d'oxygène  libre  est  aussi  urgent  pour  les  plantes  aérienn 
que  pour  les  animaux  terrestres.  II  suffit  de  placer  une  plante  dans  ai 
atmosphère  d'hydrogène,  pour  arrêter  les  courants  protoplasmiques  inti 
cellulaires,  la  multiplication  des  cellules,  l'assimilation  des  réserves  an 
lacées,  etc.  Si  j'écarte  les  conditions  anormales  de  l'expérimentation,  I 
tiges  feuillées  ne  courent  guère  de  risque  d'asphyxie,  car  l'oxygène  déga 
par  l'action  chlorophyllienne  assure  une  longue  résistance  dans  une  alno 
sphère  confinée.  Les  racines  sont  moins  tolérantes.  Les  plantes  à  radii 
profondes  ne  peuvent  vivre  au  voisinage  des  sources  thermales  qui  dé( 
gent  beaucoup  d'acide  carbonique  dans  l'atmosphère  souterraine.  I 
racines  pourrissent  dans  les  peuplements  de  Conifères  où  une  converti] 
trop  dense  soustrait  le  sol  aux  changements  de  température  et  à  la  c 
culation  de  l'air  qui  en  est  la  conséquence.  Le  même  phénomène  se  pi 
duit  quand  on  enterre  un  tronc  jusqu'à  une  hauteur  suffisante  pour  em| 
cher  l'air  d'arriver  aux  racines  (^).  Une  remarquable  observation  de  'S 
tieghem  (')  a  démontré  que,  dans  les  sols  trop  compacts,  où  Fécoulemc 
de  l'eau  se  fait  mal,  où  l'air  ne  se  renouvelle  pas,  l'altération  des  racii 
est  le  résultat  immédiat  de  l'asphyxie,  en  dehors  de  toute  action  pan 
taire.  Dans  un  tel  milieu,  les  racines  de  pommiers  dégagent  une  quant 
d'alcool  suffisante  pour  être  reconnue  à  l'odeur.  A  défaut  de  la  fixai! 
d'oxygène  libre  sur  ses  composés  organiques,  la  racine  puise  l'éneq 
nécessaire  à  son  activité  dans  la  décomposition  de  ses  réserves  sucrées 
la  façon  des  levures  soustraites  au  contact  de  l'air.  Les  cellules  qui,  ds 
les  racines  normales  de  même  âge,  renferment  du  sucre  et  de  l'amidc 
sont  profondément  dégénérées  et  l'arbre  entier  dépérit. 

B.  L'eau  n'est  pas  seulement  un  facteur  des  propriétés  physiques  et 
l'aération  du  sol.  Elle  est  un  aliment  et  le  véhicule  des  autres  alima 
absorbés  par  la  racine.  L'excès  d'eau  dans  le  sol  détermine  des  troub 
dans  la  nutrition  générale,  surtout  si  la  chaleur  en  active  l'absorption, 
l'état  hygrométrique  de  l'air  empêche  l'évaporation  de  suivre  la  ni& 
progression  et  si  le  défaut  de  lumière  entrave  le  travail  de  l'assimilatii 
On  voit  alors  les  cellules  des  feuilles  se  gonfler  au  voisinage  des  ten 
naisons  vasculaires  et  former  des  tumeurs  transparentes,  nommées  ] 
Sorauer  intumescences  ou  nodosités  selon  leur  consistance.  Dans  les  t 
sus  mous  des  fruits  de  l'oranger  ou  du  poirier,  la  dilatation  hydropic 
des  éléments  profonds  fait  éclater  les  tissus  superficiels  et  cause  la  mi 
die  appelée  crevassemcnt  par  Savastano.  L'œdème,  la  gerçure  des  tron 


(*)  Uartig,  Traité  des  maladies  des  arbres,  trad.  française,  181H. 
*)  Van  Tit:(.iit:)i,  Bulletin  de  la  Société  botanique  de  France,  t.  XXVI,  1870. 
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d'après  Sorauer,  relèvent  de  la  même  cause  (').  Ce  sont  les  manifestations 
locales  d'une  maladie  générale  résultant  de  l'absorption  excessive  de  l'eau 
par  les  racines. 

Les  sels  nécessaires  à  l'alimentation  de  la  plante  deviennent  nuisibles, 
quand  ils  sont  en  solution  trop  concentrée.  L'osmose  est  arrêtée,  parfois 
même  retournée,  et  les  tissus  se*  déshydratent.  L'irruption  brusque  de 
Teau  de  mer  est  fatale  à  la  plupart  des  végétaux.  Une  substance  utile  agit 
comme  un  véritable  poison,  dès  qu'elle  se  trouve  en  proportion  exagérée 
par  rapport  aux  autres  principes  alimentaires.  Le  carbonate  de  chaux  est 
btal  à  certaines  vignes  et  les  rend  chlorotiques  (').  Des  accidents  analo- 
gues résultent  de  l'absorption  des  substances  réfractaires  à  l'assimilation. 
L'eicès  d'alimentation  amène  un  crevassement  de  l'écorce.  Nous  en 
trouTons  un  exemple  chez  des  arbres  isolés  par  l'abatage  des  sujets  qui 
leur  disputaient  jusqu'alors  la  nourriture.  Les  tissus  profonds  s'épais- 
sissent brusquement  au  voisinage  du  cambium  et  les  tissus  périphériques 
éclatent  sous  la  pression. 

L'absence  ou  l'insuffisance  d'un  aliment  essentiel  dans  le  sol  cause  une 
inanition  incompatible  avec  le  maintien  de  la  santé.  Si  la  terre  est  trop 
sèche  ou  si  die  cède  difficilement  l'eau  aux  racines,  les  plantes  sèchent 
ou  se  couronnent.  L'inanition  par  suite  de  la  pénurie  des  gaz  assimilables 
de  ratmosphère  peut  être  écartée  de  la  liste  des  causes  naturelles  des 
maladies. 

C.  L'énergie  transmise  aux  organes  verts  par  la  radiation  solaire  est 
aosB  nécessaire  à  l'assimilation  que  les  aliments  liquides  ou  gazeux. 
L'étiolement  est  la  maladie  qui  résulte  du  défaut  de  lumière.  Les  feuilles 
couîertes  de  poussière  jaunissent  comme  les  plantes  placées  à  l'obscurité. 
Les  corps  étrangers  forment  à  la  surface  un  écran  opaque.  Mais  ici  le 
début  d'éclairage  de  la  chlorophylle  se  complique  d'un  obstacle  apporté 
à  h  transpiration,  aux  échanges  respiratoires  et  alimentaires.  L'assimila- 
tion des  composés  inorganiques  est  supprimée,  si  la  plante  est  exposée  à 
une  lumière  privée  des  radiations  susceptibles  d'être  absorbées  par  le 
pigment  vert  ;  les  autres  rayons,  si  éblouissants  qu'ils  puissent  être  pour 
notre  oeil,  sont  sans  action  sur  elle.  Il  suffit  de  soustraire  quelques-unes 
des  radiations  correspondant  aux  bandes  d'absorption  de  la  chlorophylle 
pour  déterminer  un  trouble  profond  dans  la  nutrition.  Les  rayons  ultra- 
violets sont  absorbés  par  la  chlorophylle  et  contribuent,  au  même  titre 
fie  des  radiations  moins  réfrangibles,  à  fournir  à  la  plante  l'énergie 
nécessaire  à  son  activité  et  à  sa  croissance.  Bonnier  et  Mangin  ('),  puis 
rmûrjazeir,   ont  établi  qu'à  eux  seuls  ces  rayons,  obscurs  pour  l'œil 
kmain,  suffiraient,  à  la  rigueur,  pour  provoquer  chez  la  plante  verte  des 
lèé&omèoes  d'assimilation.  D'après  les  expériences  plus  récentes  de  Sachs 

f^}  S<Mucn.  Botaniêche  Zeitung,  1880  et  1800.  —  Satastaro,  Bollel.  délia  Socielà  di  natu- 
nliiti  m  Napoii,  1880. 
'^1  ViALA,  Ut  maladiet  de  la  TÎgne,  3*  édit.,  1803. 
0  Bonna  et  Mamih,  Comptée  rendus  de  V Académie  dee  êcieneeê,  11  janTÎcr  1887. 
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et  de  Casimir  de  Candolle  (*),  les  rayons  ultra-violets  ne  sont  pas  seule- 
ment actifs;  ils  sont  nécessaires  aux  plantes  vertes;  à  leur  défaut»  le  meil- 
leur éclairage  n'assurerait  pas  le  développement  normal  de  certaines 
espèces.  La  privation  des  rayons  ultra-violetfi  devient  ainsi  une  cause  de 
maladie,  démontrée  par  l'expérimentation,  mais  qui  n'est  guère  à  craindre 
dans  la  nature. 

On  connaît  l'influence  défavorable  exercée  par  les  mêmes  rayons  sur  la 
santé  de  l'homme,  sur  les  fonctions  des  animaux,  sur  la  vitalité  même  de 
quelques  végétaux  incolores,  comme  les  bactéries.  11  ne  faut  pas  en  con- 
clure que  les  plantes  vertes  soient  impressionnées  par  la  lumière  autre- 
ment que  les  autres  êtres  vivants.  La  chlorophylle,  malgré  son  rôle  capital 
dans  la  nutrition,  n'est  pas  une  matière  vivante;  c'est  un  puissant  réactif 
au  moyen  duquel  le  protoplasma  fabrique,  au  sein  de  l'organisme  végétal, 
des  produits  que  les  autres  êtres,  à  de  rares  exceptions  près,  trouvent 
élaborés  dans  leurs  aliments.  La  chlorophylle,  qui  transforme  en  énergie 
chimique  les  rayons  ultra-violets,  aussi  bien  que  d'autres  rayons  de  diverses 
réfrangibilités,  protège  le  protoplasma  lui-même  contre  leur  action  nui- 
sible. Il  est  inutile  d'invoquer  une  immunité  spéciale  du  protoplasma 
végétal  à  l'égard  des  rayons  très  réfrangibles.  La  substance*  vivante  n'en 
reçoit  qu'un  petit  nombre.  Elle  peut  ainsi  accomplir  la  synthèse  de  la 
matière  organique,  à  l'aide  d'une  lumière  dont  l'intensité  serait  préjudi- 
ciable aux  autres  êtres  vivants. 

D.  Nous  n'insisterons  pas  sur  les  effets  bien  connus  des  froids  excessifs, 
des  grandes  chaleurs,  d'une  moyenne  thermique  insufBsante  sur  le  déve- 
loppement et  la  santé  des  plantes. 

Altération  des  substances  associées  au  protoplasma. 

—  A.  Dans  l'intimité  des  tissus,  les  aliments  absorbés  et  transiormés,  les 
substances  associées  au  protoplasma,  soit  comme  réserves  nutritives,  soit 
comme  matériaux  de  la  différenciation  du  corps,  sont  détruits  par  les  para- 
sites. Mangin  (')  a  démontré  que  le  Bacillus  Amylobacter,  que  le  champi- 
gnon de  l'anthracnose  de  la  vigne  dissocient  les  tissus,  en  consommant 
les  composés  pectiques  qui  unissent  les  cellules.  La  substance  capable  de 
dissoudre  le  ciment  intercellulaire  est  excrétée  de  même  par  un  grand 
nombre  d'organismes  inférieurs.  Dans  cette  catégorie,  le  Bacillus  Oleœ 
mérite  une  mention  spéciale.  Cette  bactérie  cause,  chez  l'olivier,  de  grands 
ravages  étudiés  par  Savastano  (');  elle  est  fréquente  chez  le  frêne,  où 
Noack  (^)  Ta  décrite  dernièrement  comme  une  espèce  nouvelle.  Incapable 
de  pénétrer  activement  dans  les  tissus  sains,  le  Bacillus  Oleas  peut  être 
introduit  artificiellement  par  l'expérimentateur,  infecter  les  plaies  ou  les 
chancres  causés  par  l'élagage,  par  la  grêle  ou  par  les  champignons, 

(*)  ^KCBA^Arheilendeshotan.  InstituUin  Wûrzburg,  1887.  —  C.  de  CÂXW}LLEt  Archivée  det 
sciences  physiques  et  naturelles,  3*  période,  t.  XXVIII,  1892. 
(*)  Maxgin,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  28  mars  1892. 
p)  Satastako,  Annuario  délia  r.  Scuola  sup.  d* AgricoUura  in  Portia\  toI.  V,  1887. 
(*)  NoACE,  Zeitschrift  fur  Pflanzenkrankheiten,    {  H,  1893  • 
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envahir  les  excroissances  charnues  produites,  dans  les  inflorescences,  par 
le  Phylopius  Fraxinù  Son  introducteur  habituel  est  un  champignon  du 
genre  Phoma^  que  j'ai  observé  aussi  bien  sur  les  oliviers  recueillis  à 
Toulon  que  sur  les  frênes  des  environs  de  Nancy.  Quand  les  filaments  du 
champignon  atteignent  les  assises  profondes  de  Técorcc  et  le  liber,  le 
BaciUus  Oleœ  se  multiplie  abondamment  à  Fabri  de  Tair  extérieur,  prend 
les  devants  sur  son  introducteur  et  se  répand  dans  les  espaces  intercellu- 
laires en  détruisant  les  matières  poétiques.  Les  cellules  désagrégées, 
bloquées  de  toutes  parts  par  les  colonies  bactériennes,  succombent  à  la 
funine.  Leur  paroi,  corrodée  de  dehors  en  dedans,  est  bientôt  sillonnée 
d'un  réseau  de  lignes  entre-croisées  en  tous  sens.  Un  peu  plus  tard,  la  per- 
foration est  complète  et  les  bacilles  remplissent  la  cellule  morte  dont  ils 
consomment  les  débris.  Plus  rarement  ils  sont  introduits  d'emblée  par 
le  filament  du  champignon.  Les  tissus  envahis  sont  ainsi  transformés  en 
cavernes  plus  ou  moins  vastes  qui,  au  début,  ne  communiquent  pas  large- 
ment avec  l'extérieur.  Cette  production  de  cavernes  a  fait  donner  à  la 
maladie  de  l'olivier  le  nom  de  tuberculose.  Divers  champignons  pro- 
duisent la  cellulosine,  zymase  qui  attaque  la  cellulose;  ils  perforent  les 
parois  à  travers  lesquelles  ils  introduisent  leurs  filaments  ou  leurs  suçoirs. 

D'après  Bourquelot(*),  les  champignons  qui  vivent  sur  les  troncs  d'arbres 
excrètent  un  ferment  soluble  capable  de  dédoubler  les  glucosides  à  la 
bçon  de  l'émulsine  des  amandes  amères.  Grâce  aux  propriétés  chimiques 
de  cette  solution,  ils  transforment  en  un  principe  propre  à  les  nourrir. 
c*est-a-dire  en  glucose,  des  produits  de  l'activité  cellulaire,  tels  que  la 
populine  des  peupliers,  la  salicine  des  saules,  la  phlorhizine  des  pom 
miers,  la  coniférine  des  pins,  qui  se  trouvaient  accumulés  sous  la  forme 
de  glucosides  dans  Técorce,  le  cambium  et  même  le  bois  des  arbres.  La 
transformation  opérée  dans  le  corps  vivant  n'est  nullement  influencée  par 
b  vie  des  arbres,  elle  s'efiTectue  sur  le  bois  mort  comme  sur  les  arbres 
TJTants;  la  zymase  extraite  des  champignons  dédouble  aussi  bien  les  glu- 
cosides obtenus  à  l'état  de  pureté. 

Sous  des  influences  analogues,  certaines  plantes  subissent  des  dégéné- 
rescences cellulaires,  connues  sous  les  noms  de  gommose,  de  mannose. 
La  transformation  des  hydrates  de  carbone  de  la  membrane  ou  de  la 
cavité  en  gomme  est,  dans  quelques  cas  au  moins,  sous  la  dépendance 
des  produits  sécrétés  par  les  champignons. 

D'après  Charrin  ('),  le  suc  du  Pachyphyton  bracteosum  perd  son  acidité 
CD  présence  du  BaciUus  pyocyaneuSy  aussi  bien  quand  il  est  extrait  de 
la  plante  que  quand  les  cultures  bactériennes  sont  injectées  dans  les 
feuilles  vivantes. 

D'autres  actions  chimiques,  dont  la  nature  n'a  pas  été  précisée  avec  la 
flième  rigueur,  accompagnent  les  précédentes.  Les  parasites  qui  empruntent 

(*)  BonooELOT,  Comptée  rendu»  de  V Académie  de»  sciences^  11  septembre  1893. 
0  ûuBBoi,  ÂrMvtê  de  pkffiiologte,  anil  4803,  et  Compte»  rendu»  de  C Académie  de» 
I,  8  OMi  1805. 
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des  composés  ternaires  aux  matières  pectiques,  à  la  cellulose,  aux  gluco- 
sides,  puisent  leurs  aliments  azotés  dans  d'autres  parties  du  corps,  par 
exemple  dans  le  suc  cellulaire,  riche  en  produits  amidés. 

Les  produits  que  nous  venons  d'énumérer  sont  toxiques,  en  ce  sens 
qu'ils  attaquent  une  substance  normalement  contenue  dans  le  corps.  Os 
nuisent  doublement  à  la  plante,  puisqu'ils  lui  enlèvent  des  réserves,  puis- 
qu'ils amoindrissent  ses  défenses  mécaniques  ou  chimiques. 

B.  La  transformation  des  substances  associées  au  protoplasma  retentit 
sur  les  phénomènes  intimes  de  la  nutrition  ;  car,  chez  la  plante  comme 
chez  l'homme,  chaque  cellule  est  adaptée  à  un  milieu  chimique  défini. 
Les  humeurs  deviennent  toxiques,  dès  que  la  proportion  de  leurs  prin- 
cipes normaux  est  changée  par  la  soustraction  ou  par  l'altération  de  l'un 
d'entre  eux.  Il  en  est  de  même  quand  des  substances  étrangères  se 
répandent  dans  le  suc  cellulaire,  indépendamment  de  l'action  des  para- 
sites. Le  chloroforme  agit  sur  les  plantes  en  modifiant  les  humeurs. 
Cl.  Bernard  a  montré  qu'il  entrave  la  fixation  du  carbone.  De  plus  l'excré- 
tion d'eau  se  trouve  exagérée,  sous  forme  de  vapeur,  d'après  Jumelle, 
sous  forme  de  gouttes  liquides,  d'après  R.  Dubois  (^).  L'arrêt  des  mouve- 
ments de  la  sensitive  par  les  anesthésiques,  qui  ne  peut  être  attribué  à 
une  action  nerveuse,  est  une  conséquence  indirecte  d'une  altération  humo- 
rale et  d'un  trouble  de  la  nutrition  cellulaire. 

Les  liquides  organiques  complexes,  sécrétés  par  les  animaux,  par  les 
champignons,  par  les  bactéries,  donnent  souvent  à  la  nutrition  une  inten- 
sité insolite.  On  peut  en  juger  par  la  formation  des  galles.  Laboulbène  (') 
a  tenté  de  produire  artificiellement  ces  excroissances  à  l'aide  des  liquides 
empruntés  aux  galligènes;  mais,  tout  en  entrevoyant  le  mode  d'action  de 
ces  substances,  il  convient  c  qu'il  n'a  pu  réussir  d'une  manière  satisfai- 
sante et  certaine  ».  Cet  insuccès  tient  à  une  double  cause  :  d'une  pari, 
l'expérimentateur  le  plus  habile  ne  saurait  atteindre  à  la  délicatesse  des 
procédés  d'inoculation  employés  par  les  agents  naturels;  d'autre  part, 
l'organe  atteint  ne  réagit  que  s'il  appartient  à  une  espèce  déterminée,  si 
en  outre  sa  nature  et  son  âge  lui  confèrent  une  prédisposition  spéciale. 
Beyerinck  (^)  a  tourné  cette  double  difficulté  en  précisant  les  conditions  du 
développement  d'une  galle  produite  par  le  Nematus  Capreœ  sur  le  saule 
Marceau.  L'épaississement  de  la  feuille  du  saule  s'efiTectue  dès  qu'un  œuf 
a  été  déposé  dans  ses  tissus  avec  une  goutte  de  venin  sécrétée  par  des 
glandes  spéciales  de  la  mère.  En  détruisant  l'œuf  avec  une  fine  aiguille, 
aussitôt  après  l'inoculation  opérée  par  la  pondeuse,  Beyerinck  a  vu  la  galle 
continuer  à  croître,  prendre  la  taille  et  la  structure  habituelles.  Bien  que 
le  liquide  ait  été  introduit  par  l'insecte,  l'observation  a  toute  la  rigueur 

(*)  Cl.  Beiuiabd,  Leçons  sur  les  phénomènes  de  la  vie  conununs  aux  animaux  et  aux  Yégé- 
taux,  t.  I,  i87S.  —  JnvELLE,  Comptes  rendus  de  C Académie  des  sciences,  22  septembre  1890. 
—  R.  Dubois,  Hevue  générale  des  sciences  pures  et  appliquées,  15  septembre  4891. 

(*)  LABonuàNi,  Comptes  rendus  de  t Académie  des  sciences,  28  mars  1892. 

(>)  BnEMMZ,  BoUmiêche  Zeitvng  t.  XLVI,  1888. 
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de  rexpérience,  puisqu'on  a  supprimé  toute  influence  étrangère  à  celle 
du  liquide  excrété.  Daïis  la  plupart  des  galles,  les  conditions  du  dévelop- 
pement sont  moins  simples»  car  l'accroissement  insolite  du  végétal  est 
parallèle  à  celui  d'une  larve,  d'un  champignon,  d'une  colonie  bactérienne. 
Des  influences  mécaniques  comme  la  mastication,  la  succion,  la  pression 
continue  et  progressive,  s'ajoutent  aux  actions  chimiques  dont  la  com- 
plexité est  elle-même  accrue. 

Chez  le  saule  Marceau,  la  nutrition  est  tout  d'abord  exagérée  par  une 
altération  chimique  des  sucs  cellulaires.  La  gouttelette  imperceptible 
introduite  par  l'insecte  n'augmente  pas  sensiblement  les  réserves  alimen- 
taires. La  disproportion  entre  la  masse  inoculée  et  l'efl'et  produit  fait 
songer  aux  phénomènes  de  fermentation,  et  Beyerinck  a  appelé  le  liquide 
du  Nemaius  un  ferment  de  croissance.  Le  nom  de  venin  est  celui  qui  lui 
convient.  Comme  dans  le  corps  des  animaux,  le  venin,  sans  attaquer 
directement  la  constitution  du  protoplasma,  dévie  la  direction  des  phéno- 
mènes nutritifs.  L'étendue  des  troubles  physiologiques  est  sans  rapport 
avec  les  réactions  chimiques  provoquées  directement  par  des  traces  de 
i^ubstance  étrangère.  Dans  la  genèse  des  galles  nous  retrouvons  l'influence 
de  la  prédisposition,  qui  distingue  les  véritables  venins  des  autres  poisons 
chimiques. 

En  dehors  de  cette  prédisposition,  les  venins  sont  sans  action  spéci- 
fique sur  les  plantes.  L'innocuité  des  venins  végétaux  ressort  de  leur 
localisation  dans  la  cellule  vivante.  Les  alcaloïdes,  les  glucosides  les  plus 
redoutables  pour  l'homme  sont  en  solution  concentrée  dans  des  vacuoles, 
à  peine  séparées  du  protoplasma  par  une  pellicule  imperceptible.  Us  sont 
encore  inoffensifs  pour  des  espèces  distinctes  de  celle  qui  les  produit.  En 
greflant  le  Datura  sur  la  pomme  de  terre,  Strasburger  a  constaté  le 
passage  de  l'atropine  du  greffon  au  sujet  sans  que  celui-ci  présentât  aucun 
phénomène  d'intoxication  (*). 

Altérations  du  protoplasma.  —  Certains  agents  se  portent 
directement  sur  le  protoplasma  pour  en  détruire  la  structure  moléculaire 
ou  l'organisation.  Tels  sont  les  liquides  corrosifs,  les  substances  dissoutes 
qui  diffusent  dans  la  matière  vivante  et  forment  des  combinaisons  nou- 
relles  incompatibles  avec  la  constitution  normale  de  la  cellule.  Nul  proto- 
plasma n'est  indifférent  à  leur  contact.  Tandis  que  les  alcaloïdes  les  plus 
îéoéneux  pour  l'homme  sont  impunément  mélangés  à  la  matière  vivante, 
les  substances  corrosives  comme  l'essence  de  moutarde,  les  poisons  chi- 
miques comme  l'acide  cyanhydrique,  qui  sont  excrétés  par  les  végétaux 
ou  qui  naissent  dans  leura  tissus  désorganisés,  ne  sont  pas  préformés  dans 
les  cellules  vivantes.  Ce  sont  des  glucosides  inertes  qui,  décomposés  par 
des  lymases  spéciales,  seront  transformés  en  principes  toxiques. 

OiÂre  leur  action  spécifique  sur  les  plantes  prédisposées,  certains  venins 


(>)  SnuaoMa.  B$nehU  der  deutschen  boian.  GeêelUchaft,  t.  m,  1885. 
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exercent  sur  les  tissus  l'efTet  des  corrosifs.  Avec  le  Bacillus  pyocyanem 
et  ses  produits,  venimeux  pour  les  animaux,  Charrin  a  déterminé  k  roor> 
tification  immédiate  des  cellules  d'une  Crassulacée.  Les  désordres  pro- 
voqués par  rinjection  du  venin  des  serpents  et  des  abeilles  (^)  se  réduisent 
à  la  destruction  de  quelques  cellules  et  à  une  nécrose  locale  en  rapport  avec 
la  lésion  mécanique  et  avec  la  diiTusion  d'un  liquide  étranger  dans  les 
cellules. 

Beaucoup  de  champignons  désorganisent  d'emblée  le  protoplasma.  La 
nécrose  est  produite  par  les  excrétions,  car  les  cellules  meurent  avant 
d'avoir  subi  le  contact  immédiat  des  parasites.  A  cette  catégorie  se  ratta- 
chent les  Phyllosticta,  VAscospora  Beyerinckii  des  feuilles  de  cerisier  ('). 
Dès  qu'une  spore  vient  à  germer  à  la  surface  des  feuilles,  les  cellules 
avoisinantes  prennent  une  coloration  carminée,  puis  elles  brunissent.  La 
couleur  de  feuille  morte  s'étend  en  cercle  et  reste  longtemps  limitée  par 
un  liséré  rouge.  Les  filaments  du  champignon  pénètrent  dans  la  zone 
préalablement  nécrosée.  De  cette  façon  l'organisme  étranger  vit  en  sapro- 
phyte dans  les  portions  qu'il  a  tout  d'abord  empoisonnées.  Le  bacille  de 
la  morve  des  oignons,  bien  étudié  par  Sorauer  (^),  se  comporte  de  la  même 
façon.  Les  cellules  épidermiques,  altérées  par  les  sécrétions  microbiennes, 
livrent  passage  à  la  bactérie,  qui  transforme  bientôt  les  tuniques  du  bulbe 
en  une  masse  translucide  et  comme  gangreneuse.  Au  contact  des  oignons 
morveux,  les  pommes  de  terre  subissent  la  même  altération. 

L'atmosphère  est  souvent  le  véhicule  de  gaz  toxiques.  Le  chlore,  les 
vapeurs  de  soude  ont  été  incriminés.  De  tous  les  principes  entraînés  par 
l'atmosphère,  celui  dont  l'action  préjudiciable  est  la  mieux  établie  est 
l'acide  sulfureux,  provenant  de  la  combustion  des  houilles  pyriteuses 
dans  les  usines.  Condensé  à  la  surface  des  feuilles,  l'acide  sulfureux  se 
transforme  en  acide  sulfurique,  imprègne  les  membranes,  les  déshydrate, 
les  rend  imperméables.  La  couleur  verte  des  feuilles,  conservée  quelque 
temps  au  voisinage  des  nervures,  dans  les  tissus  directement  irrigués  par 
les  vaisseaux,  disparait  et  la  plante  se  dessèche. 

Un  traumatisme  violent  comme  un  choc,  une  morsure,  un  coup  de 
grêle,  écrase  les  cellules  et  désorganise  le  protoplasma.  La  nutrition  est 
immédiatement  abolie  comme  les  autres  manifestations  de  la  vie.  L'action 
mécanique  est  circonscrite,  tandis  que  celle  des  poisons  est  diffuse,  sui^ 
tout  quand  les  produits  toxiques  sont  sécrétés  par  des  parasites,  dont 
l'œuvre  se  poursuit  pendant  un  temps  indéfini. 

Les  tissus  mortifiés  par  les  traumatismes,  par  les  poisons,  par  les 
parasites  ne  sauraient  suivre  l'accroissement  des  tissus  environnants.  Des 
dépressions  manifestent  leur  présence.  Les  parties  rétractées  se  déchirât. 
Les  champignons  et  les  bactéries  achèvent  de  décomposer  les  cellules 
mortes  ou  mourantes,  les  ramollissent,  les  réduisent  en  pourriture,  &k 

(*)  PoucHBT  et  BoTiia-LAPiERRE,  Bullelin  de  la  Société  de  htologie^  1885. 

(*)  VuiLLouir,  Journal  de  Botanique,  1887  et  1888. 

O  SoRAun,  Handhuék  der  Pflanxenkrankheitent  1. 1, 1886. 
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préparent  rélimination.  De  vastes  pertes  de  substance  creusent  les  organes 
malades  et  constituent  des  chancres.  Dans  ces  divers  exemples,  la  rési- 
stance de  l'organisme  est  immédiatement  paralysée;  aucune  réaction 
inflammatoire  n'entrave  laction  destructive;  les  éléments  frappés  sont 
mortifiés  sans  avoir  été  malades. 

Tels  sont  les  principaux  effets  des  troubles  de  la  nutrition.  Comme 
nous  Tavons  fait  entrevoir  au  début  du  chapitre,  ils  entraînent  le  plus 
souvent  des  réactions  secondaires.  Les  cellules  qui  se  nourrissent  mal 
irritent  les  éléments  sains  du  voisinage  ;  les  cellules  nécrosées  jouent  dans 
Vorganisme  le  rôle  de  corps  étrangers.  Nous  allons  retrouver  les  consé- 
quences des  maladies  de  la  nutrition  en  étudiant  les  troubles  de  l'irrita- 
bilité. 


MALADIES    DE    L'IRRITABILITÉ 

Toute  cellule  végétale  est  irritable.  Les  divers  stimulants  provoquent 
un  déTeloppement  normal,  tant  qu'ils  s'exercent  dans  certaines  limites 
d'intensité,  en  temps  opportun,  sur  chaque  partie  de  la  plante.  Les  mêmes 
agents  deviennent  pathogènes,  quand  il  y  a  dans  leur  intervention  une 
erreur  de  temps,  de  lieu,  de  degré. 

La  perturbation  apportée  par  un  excitant  anormal  n'est  pas  proportion- 
nelle à  la  puissance  de  cet  agent.  Elle  est  subordonnée  à  la  prédisposition 
des  cellules  impressionnées  et  produit,  selon  les  circonstances,  des  effets 
diamétralement  opposés.  La  pression  prolongée  d'un  corps  solide  amène 
l'épaississement  des  vrilles  de  la  vigne-vierge.  Au  contraire,  dans  les 
plantes  Tolubiles,  l'accroissement  se  ralentit  assez,  au  contact  d'un  tuteur, 
pour  que  la  tige  s'enroule  autour  du  corps  étranger.  Les  racines  de 
nioutarde  se  courbent  de  manière  à  fuir  une  source  de  lumière,  tandis 
que  les  racines  d'ail  s'incurvent  vers  le  foyer. 

L'irritation  produite  par  la  lumière  est,  en  général,  défavorable  à  la 
croissance  des  racines.  D'après  Fr.  Darwin  (*),  l'allongement  des  racines  de 
moutarde  est  diminué  de  plus  d'un  tiers  par  Téclairement.  Les  organes 
dont  le  protoplasma  n'est  pas  protégé  j>ar  l'écran  vert  de  chlorophylle 
manifestent  donc  la  même  susceptibilité  que  les  animaux  ou  les  Bactéries 
à  l'égard  des  radiations.  Des  actions  en  apparence  excitantes  provoquent 
ainsi  des  phénomènes  d'arrêt,  que  nous  ne  tenterons  pas  d'expliquer, 
mais  qu'il  est  bon  de  noter  chez  des  êtres  où  l'on  ne  peut  invoquer,  en 
l'absence  du  système  nerveux,  que  des  réactions  cellulaires. 

Plus  souvent  les  irritants  anormaux,  quand  ils  ne  sont  pas  assez 
énergiques  pour  tuer,  exagèrent  l'activité.  L'irritation  excessive,  déplacée 
00  intempestive,  détermine,  comme  l'excitation  normale,  un  accroisse- 
ment et  une  multiplication  des  cellules;  mais  l'accroissement  exagéré 

C)  FiAiof  Daaw»,  ÀrbeiUn  deê  botan^  Inêtiiutê  in  Wûnhurg^  1880. 
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devient  hypertrophie;  la  multiplication  pathologique  devient  hyperplasie. 
Telles  sont  les  deux  manifestations  de  l'inflammation  chez  les  végétaux. 

La  réaction  inflammatoire  n'est  pas  également  intense  dans  toutes  les 
cellules  d'une  plante  adulte.  Comme  chez  Thomme,  la  différenciation 
histologique  apporte  une  entrave  à  l'inflammation  cellulaire.  Chez  les 
plantes  supérieures,  les  cellules  les  moins  compliquées  sont  encore 
encombrées  de  produits  accessoires.  Les  matières  pectiques  ou  ligneuses, 
les  hydrates  de  carbone  se  fixent  dans  la  membrane  et  s'opposent  à  toute 
expansion  rapide  du  corps  cellulaire.  Si  les  membranes  sont  plus  minces, 
moins  rigides,  comme  dans  la  masse  charnue  des  plantes  grasses,  des 
liquides  abondants  rendent  la  cellule  hydropique,  restreignent  le  domaine 
du  protoplasma,  amoindrissent  les  échanges  nutritifs,  tout  en  amortissant 
le  choc  des  agents  mécaniques,  en  diluant  ou  en  neutralisant  les  poisons. 
Les  matériaux  liquides  et  solides  accumulés  ou  organisés  dans  le  domaine 
des  cellules  adultes  ont  donc  pour  effet  d'atténuer  les  agents  irritants  et 
d'amoindrir  dans  le  protoplasma  la  capacité  de  réagir  contre  eux.  Moins 
compliqués  que  les  autres,  les  tissus  parenchymateux  gardent  longtemps 
la  capacité  de  s'hypertrophier  ;  mais  l'hyperplasie  y  est  exceptionnelle, 
comme  la  division  normale. 

La  plante  adulte,  aussi  bien  que  l'animal,  garde  des  éléments  embryon- 
naires, dont  les  membranes  sont  minces,  dont  le  protoplasma  indéfini 
reste  prépondérant  sur  les  produits  accessoires.  Ces  éléments  sont  le 
siège  de  l'hyperplasie,  comme  de  la  division  normale.  Ils  sont  fixés  dans 
les  points  végétatifs,  c'est-à-dire  à  l'extrémité  des  tiges  et  des  racines, 
toujours  en  voie  de  formation  quand  la  base  des  membres  est  déjà  orga- 
nisée, dans  les  bourgeons,  dans  les  nouvelles  feuilles,  dans  les  jeunes 
fleurs.  Ils  se  retrouvent  dans  les  couches  génératrices  qui  continuent 
directement  les  points  végétatifs  à  travers  les  tissus  différenciés,  et  qui 
servent  à  épaissir  les  membres,  dans  les  jeunes  racines  qui  naissent  de 
l'une  de  ces  couches.  Tous  ces  tissus  jeunes  qui  continuent  l'état  embryon- 
naire, même  chez  les  arbres  séculaires,  sont  réunis  sous  le  nom  de  méri- 
stèmes  primitifs. 

Les  tissus  dont  la  différenciation  est  faible,  les  parenchymes  par  exemple, 
récupèrent  fréquemment,  par  une  sorte  de  rajeunissement,  l'irritabilité 
des  éléments  qui  n'ont  pas  encore  subi  de  complications.  On  appelle 
mérisièmes  secondaires  ces  zones  de  recloisonnement  quand  elles  sont 
produites  par  des  stimulants  physiologiques.  Des  excitants  anormaux 
produiront  aussi  des  assises  génératrices  insolites,  que  nous  distinguerons 
sons  le  nom  de  niéristèmes  adventifs  ou  mérisièmes  néoplasiques.  Sous 
rinflucnce  de  l'humidité  ou  sous  l'action  des  parasites,  des  groupes  de 
cellules  provisoirement  organisés,  donnent  des  bourgeons  ou  des  membres 
nouveaux  en  des  points  qui  n'étaient  pas  noimalement  prédisposés  à  se 
développer  ainsi.  Il  se  forme  alors  des  points  végétatifs  adventifs. 

Nous  trouverons  donc  l'hypertrophie  dans  les  tissus  faiblement  difié- 
renciés,  l'hyperplasie  dans  l'embryon  et  dans  les  tissus  embryonnaires 
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des  membres  naissants,  des  points  végétatifs  et  des  méristèmes  normaux 
ou  adventifs. 

Hjrpertrophie.  —  A.  Les  conditions  de  l'hypertrophie  sont  très 
claires  dans  ia  rouille  du  pin  de  montagne  (*).  Les  filaments  du  Perider- 
tnium  Bartetiy  agent  de  cette  maladie,  cheminent  dans  les  aiguilles,  à 
irafers  les  méats  de  Técorce,  et  introduisent  dans  les  cellules  des  suçoirs 
à  paroi  mince,  ayant  eux-mêmes  la  valeur  d'une  cellule.  Si  l'on  examine 
Va  coupe  d'une  feuille  envahie  d'un  côté  seulement,  on  constate  la  dispa- 
rition de  l'amidon  dans  la  région  occupée  par  le  parasite.  Ce  phénomène 
révèle  une  vitalité  plus  énergique;  car  les  cellules  consomment  les  pro- 
duits qui,  d'ordinaire,  s'accumulent.  Cet  excès  d'assimilation  sert  en  partie 
à  foomir  à  l'alimentation  du  parasite  ;  mais  les  cellules  en  bénéficient 
aussi.  Dans  les  cellules  normales,  le  noyau  mesure  en  moyenne  5  à  7,5  (a 
de  diamètre  ;  dans  les  cellules  occupées  par  un  suçoir  et  totalement  pri- 
Tées  d'amidon,  le  noyau  atteint  11  à  12,5  sur  9,5  à  10,5  [x,  sans  que  la 
proportion  de  la  chromatine  diminue  dans  la  masse  accrue.  L'effet  de  l'irri- 
tation parasitaire  sur  le  noyau  est  évident.  Doit-on  l'attribuer  à  une 
influence  mécanique?  On  serait  tenté  d'accorder  une  part  à  ce  mode 
d'action.  En  effet,  il  est  habituel  de  voir  le  suçoir  s'appliquer  au  noyau 
et  émettre  des  rameaux  qui  l'enlacent  en  tous  sens.  Cette  explication 
n'est  pas  suffisante  et  il  est  nécessaire  d'invoquer  une  action  chimique. 
Du»  quelques  cellules,  le  suçoir  se  tient  loin  du  noyau,  et  celui-ci  n'en 
est  pas  moins  hypertrophié.  D'autre  part,  vers  la  limite  de  la  zone  envahie, 
le  noyau  dépasse  déjà  8  [x,  alors  que  les  filaments  viennent  seulement  de 
prendre  contact  avec  la  cellule  et  n'ont  pas  encore  introduit  de  suçoir 
dans  la  cavité.  A  cette  période,  l'amidon  n'est  que  partiellement  résorbé 
L'action  irritante  diffuse  même  à  une  certaine  distance.  Des  cellules  sépa- 
rées des  filaments  par  une  ou  deux  assises  ont  déjà  consommé  l'amidon  et 
agrandi  leur  noyau.  11  est  donc  certain  que  le  Peridermium  introduit 
dans  les  fonctions  de  la  vie  cellulaire  du  pin  de  nouveaux  facteurs  chi- 
nôques. 

Ôiez  les  deux  êtres  mis  en  présence  par  le  parasitisme,  l'irritation  est 
réciproque,  à  tel  point  que,  si  l'on  s'en  tient  aux  premières  réactions,  on 
hésite  à  dire  laquelle  des  deux  cellules  est  parasite.  L'action  produite  par 
b plante  supérieure  sur  le  champignon  est  complexe;  l'analyse  permet  de 
b  décomposer  en  deux  facteurs,  l'un  mécanique,  l'autre  chimique.  Au 
contact  des  membranes  cellulaires,  le  filament  en  voie  de  croissance 
épaiMit  sa  paroi,  s'élargit,  se  moule  sur  son  support,  s'applique  à  la 
surface,  constitue  une  pelote  adhésive.  Ui  même  phénomène  se  remarque, 
d'après  Bùsgen  ('),  pour  les  jeunes  filaments  cultivés  sur  les  milieux  inertes. 
Bi  adhèrent  à  une  lamelle  de  verre,  aussi  étroitement  qu'au  pourtour 


C)  Ynuami,  Bulletin  de  la  Société  des  sciences  de  Nancy ^  fasc.  28,  1804 
f)  leMO,  Botamiêche  Zeitung,  1803 
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d'une  cellule.  L'organe  adhésif  est  donc  le  produit  d'une  irritation  pure- 
ment mécanique. 

La  soudure  intime,  due  à  la  pression,  est  le  prélude  d'une  irritation 
chimique,  si  la  pelote  s'est  appliquée  à  une  cellule  vivante,  dont  les 
produits  exercent  une  action  chimiotactique  sur  son  protoplasma.  Ainsi 
se  forment  les  suçoirs  du  Peridermium,  les  filaments  infectants  d'autres 
champignons,  comme  l'a  démontré  Bûsgen.  Produit  immédiat  de  l'irri- 
tation chimique,  le  suçoir  des  Peridermium  et  des  autres  Puccininées 
reste  sensible  à  ce  mode  d'action  pendant  tout  son  développement.  On  sait 
que  la  composition  chimique  du  p'rotoplasma  est  différente  dans  la  zone 
périphérique  et  dans  la  région  occupée  par  le  noyau.  Or,  j'ai  constaté  (*)  chez 
V^cidium  punctaturriy  parasite  de  l'anémone  jaune,  chez  le  Puccinia 
Desvauxiiy  parasite  des  ThesiurUy  que  le  suçoir,  cylindrique  quand  il 
reste  loin  du  noyau,  se  couvre  de  mamelons,  dès  qu'il  entre  dans  la 
sphère  d'action  de  cet  organe. 

L'hy|)ertrophie  provoquée  par  les  champignons  intracellulaires'  est 
souvent  plus  considérable  que  dans  la  rouille  des  pins.  J'ai  vu  des  coque- 
licots, dont  les  cellules  centuplaient  leur  volume  pour  suivre  l'accroisse- 
ment d'un  Olpidium  qui  s'y  était  introduit  à  l'état  amiboïde.  Le  noyau, 
le  cytoplasme,  la  membrane,  étaient  également  accrus.  Le  parasite  hii- 
méme  atteignait  jusqu'à  5000  fois  son  volume  initial. 

Quelques  champignons  parasites  limitent  leur  action  à  la  membrane 
cellulaire.  Les  filaments  des  Ustilaginées  dissolvent  le  ciment  pectique 
qui  unit  les  cellules,  mais  sont  impuissants  à  perforer  la  couche  interne 
de  la  membrane,  imprégnée  de  cellulose.  Sous  l'influence  irritante,  cette 
couche  s'étend,  se  laisse  refouler  dans  la  cavité  et  engaine  le  parasite 
pendant  tout  son  trajet  intracellulaire.  Par  suite  de  cette  irritabilité 
spéciale  de  la  couche  imprégnée  de  cellulose,  le  protoplasma  fondamental 
est  préservé  d'un  contact  immédiat  avec  le  parasite.  Bien  qu'elle  fournisse 
certainement  des  aliments  au  champignon  qui  la  traverse,  la  cellule  n'est 
point  sensiblement  atteinte  dans  sa  vitalité.  Ainsi  s'explique  Tinnocuité 
des  Ustilaginées,  tant  que  le  champignon  n'entre  pas  dans  la  période  de 
reproduction. 

B.  Un  suçoir  de  VjEcidiuîn  punctalum  rencontre  parfois  ceux  du 
Plasmopara  pygmœa  (Péronosporée)  dans  une  cellule  corticale  de  la 
feuille  de  l'anémone  jaune  (').  Dès  qu'il  en  est  rapproché,  sans  qu'il  y  ait 
pourtant  adhérence,  ni  contact  immédiat,  ni  action  mécanique  quelconque» 
le  suçoir  s'élargit  à  son  extrémité  et  prend  un  contour  sinueux,  en  même 
temps  que  son  noyau  s'allonge  et  se  rétrécit.  L'irritation  est  d'ordre 
chimique,  puisque  le  suçoir  de  l\t!cidium  ne  subit  aucune  pression; 
mais  les  produits  du  Plasmopara,  distincts  de  ceux  de  l'anémone,  pro- 
voquent une  autre  réaction  que  le  noyau  ou  le  simple  cytoplasme  de  la 

(*)  VniLLEMiif,  Bulletin  de  la  Société  mycologique  de  France^  1894.  —  Aêwciation  fran^ 
çaise  pour  C avancement  deê  sciences ^  18S0. 
(*)  VuiLLDiiir,  Bulletin  de  la  Société  botanique  de  France^  t.  XU,  1894. 
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feuille.  Dans  cette  triple  association,  réalisée  dans  les  étroites  limites 
d'une  cellule,  V^cidium  est  modifié  simultanément  par  ses  deux  com- 
mmsaux;  le  Plasmopara^  dont  le  suçoir  n'est  qu'une  excroissance 
dépoiuTue  de  noyau,  n'est  pas  altéré.  Les  deux  parasites  exercent  sur  la 
cellule  d'anémone  qui  les  héberge  des  influences  inverses  qui  se  com- 
pulsent. L'excitation  produite  par  VJScidiuniy  combinée  à  l'action  épui- 
sante de  la  Péronosporée,  ramène  la  cellule  à  un  équilibre  voisin  de  l'état 
normal. 

C.  La  nature  spécifique  de  la  cellule  irritée  influe  sur  son  mode  de 

réaction  à  l'excitation  anormale.  Tandis  que  les  éléments  parenchymateux 

ne  différent  guère  des  cellules  normales  que  par  leurs  dimensions  absolues 

ou  par  la  proportion  des  diverses  parties  constitutives,  les  cellules  qui, 

par  leur  situation,  étaient  prédestinées  à  devenir  des  vaisseaux  répondent, 

en  s'hypertrophiant,  à  un  type  nouveau  d'organisation.  On  s'en  rendra 

compte  en  étudiant  des  racines  envahies  par  une  anguillule  nommée 

Ueterodera  radicicola  (').  Le  parasite,  encore  à  l'état  d'embryon,  s'insinue 

entre  les  cellules  au  voisinage  du  point  végétatif.  Son  action  irritante  se 

Eût  sentir  dans  les  cellules  qu'il  touche  et  s'irradie  à  quelque  distance, 

grâce  à  la  diffusion  des  produits  excrétés.  L'assise  génératrice  nommée 

péricycle  s'hyperplasie;  les  cellules  de  l'écorce  se  dilatent  assez  pour  faire 

éclater  les  assises  superficielles;  leur  diamètre  est  deux  ou  trois  fois  plus 

grand  que  dans  les  assises  similaires  soustraites  à  l'excitation  insolite  :  le 

Dojau  augmente  dans  la  même  mesure.  Les  vaisseaux  les  plus  extérieurs 

sont  en  général  organisés  avant  que  l'influence  irritante  se  soit  fait  sentir; 

ik  ne  peuvent  réagir,  puisque  le  protoplasma  s'est  épuisé  en  fournissant 

ks  éléments  de  la  différenciation  des  parois.  Si  les  cellules  destinées  à 

Jonner  des  vaisseaux  sont  enflammées  à  une  période  assez  précoce,  le 

proioplasma,  loin  de  disparaître,  acquiert  un  volume  énorme.  L'élément, 

10  lieu  de  s'allonger  en  un  tube  d'irrigation,  se  renfle  en  une  vaste 

Tésicule.  La  membrane  s'épaissit  bien  plus  que  dans  les  vaisseaux,  sauf  en 

certains  points,  où  de  délicates  sculptures  en  creux  ménagent  un  passage 

pour  les  échanges  osmotiques;  elle  ne  s'incruste  pas  de  lignine,  mais 

devient  élastique.  I^e  cytoplasme,  condensé,  emprisonne  dans  ses  mailles 

nne  provision  d'eau.  Le  noyau  atteint  un  diamètre  de  six  à  dix  fois  plus 

considérable  que  dans  les  parenchymes  voisins;  puis  il  se  divise  à  plusieurs 

reprises.  J'ai  compté  plus  de  soixante  noyaux  dans  une  seule  vésicule  des 

racines  de  céleri.  L'hypertrophie  transforme  les  cellules  destinées  à  donner 

ia  faisseaux  inertes  et  à  transporter  passivement  les  liquides  en  réser- 

W«,  dont  l'activité  surexcitée  réglera  d'elle-même  les  échanges  dans  la 

rigion  avoisinante. 

Une  irritation  portée  sur  l'épiderme  des  feuilles  amène  la  transforma- 
tion des  cellules  en  poils.  On  en  trouve  un  exemple  dans  l'érinose  de  la 
îigne. 

C)  TcauMn  et  Uakaih,  Compta  rendus  de  V Académie  des  sciences,  5  mars  1S94. 
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Hjrperplasie.  —  Â.  Les  excitants  anormaux  capables  de  déterminer 
l'hyperplasie  n'agissent  pas  autrement  que  les  stimulants  nécessaires  aux 
manifestations  habituelles  de  la  vie.  Bien  plus,  les  influences  insolites 
peuvent  réveiller  des  tendances  héréditaires  latentes.  Alors  les  produits 
de  rirritation  ne  différent  des  organes  normaux  que  par  leur  abondance 
insolite.  Ils  répondent  même  parfois  à  un  type  plus  régulier  que  les 
parties  similaires,  développées  spontanément. 

Ainsi  les  radicelles  se  multiplient  sur  les  racines  soumises  à  l'influence 
d'une  humidité  excessive  ou  de  champignons  parasites.  Chez  le  paturin 
des  bois,  des  racines  apparaissent  aux  nœuds  des  tiges  irritées  par  la  larve 
d'une  cécidomye.  Des  tiges,  envahies  par  des  champignons  ou  de  petits 
animaux,  émettent  un  faisceau  serré  de  rameaux  que  l'on  nomme  balai 
de  sorcière.  Sous  l'influence  des  Ustilago^  les  rudiments  d'étamines  des 
fleui*s  femelles  de  Lychnis  prennent  l'aspect  et  la  taille  des  organes  mâles 
fertiles;  le  pistil  apparaît  dans  les  fleurs  mâles  des  Carex(^);  les  organes 
sexuels  se  complètent  dans  les  fleurs  stériles  du  Muscari  (*).  L'apparition 
du  placenta  des  Orchidées  est  déterminée  par  des  insectes  parasites  comme 
parles  filaments  poUiniques  (').  Des  fruits  d'apparence  normale  se  forment 
autour  des  champignons  ou  des  larves  comme  autour  des  graines.  Chez  le 
chène-liège,  le  méristème  secondaire,  formateur  du  liège,  donne  des 
produits  plus  réguliers  quand  il  est  irrité  par  le  démasclage  que  quand  il 
suit  son  évolution  naturelle.  Dans  tous  ces  exemples,  les  racines,  les  tiges 
feuillées,  les  organes  de  la  fleur  et  du  fruit,  le  liège  sont  des  néoplasmes, 
dans  ce  sens  qu'ils  sont  le  produit  d'une  irritation  anormale;  mais,  consi- 
dérés en  eux-mêmes,  ils  répondent  de  tout  point  au  type  d'organisation, 
aux  tendances  spécifiques  de  la  région  impressionnée. 

B.  Plus  souvent  les  caractères  nouveaux  introduits  par  l'inflammation 
masquent  la  structure  normale,  et  il  faut  quelque  attention  pour  retrouver, 
dans  les  produits  hyperplasiés,  les  caractères  des  membres  ordinaires. 

Quand  un  Bhizobium  a  atteint,  dans  une  racine  de  Légumineuse, 
l'assise  génératrice  des  radicelles,  celle-ci  forme  un  noyau  hyperplasique, 
dont  les  cellules  se  laissent  envahir  par  le  parasite.  Les  bourgeons  délicats 
du  Bhizobium^  en  contact  immédiat  avec  le  protoplasma,  en  modifient 
l'organisatidn  et  réalisent  une  association  biologique  si  étroite,  que  le 
contenu  hétérogène  de  la  cellule  a  pu  être  qualifié  du  nom  de  myco- 
plasma.  Le  tissu  hyperplasique  ne  tarde  pas  à  suivre  la  loi  propre  du 
développement  de  la  région  et  devient  une  radicelle.  Mais  le  bois  et  le 
liber,  au  lieu  de  se  concentrer  vers  l'axe  du  membre,  comme  dans  les 
radicelles  normales,  sont  dissociés  par  le  parenchyme  démesurément 
accru,  et  la  radicelle  devient  un  tubercule  ovoïde  ou  digité  dont  l'inté- 
rieur est  occupé  par  de  nombreuses  cellules  bourrées  de  parasites.  Attaqué 
par  la  larve  de  YAndricus  pilosus,  introduite  dans  les  tissus  jeunes  du 

(^)  (on,  Bulletin  de  la  Société  botanique  de  France,  t.  XXXV,  1888. 
(')  Haghin,  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  t.  CX,  1890. 
O  TknB,  Annales  du  jardin  de  Buitensorg,  t.  III,  1883, 
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point  Tégétatify  le  bourgeon  du  chêne  s'allonge  peu;  les  feuilles  serrées 
sont  réduites  à  des  écailles  plus  grandes  et  plus  étalées  que  celles  du 
bouiigeon.  La  tige  feuillée  est  transformée  en  une  galle,  dont  l'aspect 
rappelle  un  artidhaut.  Sous  l'influence  des  larves  du  Chermes  Abietis,  les 
jeunes  pousses  d'épicéa  deviennent  épaisses  et  charnues;  les  aiguilles 
serrées,  renflées  à  la  base,  simulent  les  écailles  d'un  cône  de  pin. 

La  structure  d'une  tige  feuillée  est  bien  plus  complètement  masquée 
dans  ks  masses  informes  que  les  forestiers  appellent  des  broussins.  La 
nature  et  l'origine  de  ces  excroissances  ont  donné  lieu  aux  hypothèses  les 
plus  variées.  Tai  pu  démontrer  que  certains  broussins  sont  des  rameaux 
profondément  modifiés  par  un  champignon  parasite  (*).  Consulté  par  M.  le 
professeur  Hugo  de  Yries  sur  la  nature  de  nodosités  qui  couvraient  le 
collet  ^  les  nœuds  inférieurs  du  tronc  des  Eucalyptus^  au  jardin  bota- 
nique d'Amsterdam,  j'ai  trouvé  tout  le  broussin  envahi  par  les  filaments 
d'un  Vstilago.  Les  fructifications  du  parasite  détruisent  dans  le  bourgeon 
Vextrémité  du  point  végétatif  des  branches  de  premier  ordre.  L'irritation, 
transmise  aux  portions  plus  éloignées  du  méristème  primitif,  en  provoque 
un  accroissement  exagéré.  Les  nouveaux  tissus  se  soulèvent  tout  autour 
de  la  fructification,  en  sorte  que  la  branche  est  pour  ainsi  dire  retournée. 
SoD  épiderme,  au  lieu  d'être  extérieur,  tapisse  un  canal  étroit.  Les  feuilles 
tournent  leur  sommet  vers  le  fond  de  l'invagination;  faute  de  place  pour 
sedéTelopper,  elles  restent  réduites  à  des  rudiments  ne  dépassant  pas  un 
cinquième  de  millimètre.  Des  rameaux,  nés  de  la  branche  invaginée, 
deviennent  pour  la  plupart  canaliformes;  leur  masse  hyperplasiée,  con 
fondue  avec  celle  des  branches  mères,  augmente  le  volume  de  la  tumeur. 
Dans  cet  exemple,  les  membres  sont  rendus  presque  méconnaissables  par 
les  effets  irritants  de  YVstilago   Vriesiana.   Une  analyse  minutieuse 
permet  pourtant  de  déterminer  exactement  leur  nature  morphologique. 
Dans  les  étamines  de  maïs  envahies  par  VUstilago  May  dis  ^  le  support 
des  anthères,  au  lieu  d'être  filiforme  et  pendant,  se  transforme  en  une 
massue  dressée,  atteignant  6  à  8  millimètres  de  diamètre.  Envahis  par  un 
champignon   nommé  Exoascus  pruni,  les  pruniers  donnent  des  fruits 
allongés,  ayant  la  forme  d'un  sac  et  une  structure  herbacée,  également 
éloignée  de  la  consistance  charnue  de  la  pulpe  et  de  la  consistance  ligneuse 
du  noyau. 

C.  Quand  l'irritation  se  porte  sur  des  membres  déjà  avancés  dans  leur 
é?olution,  les  parties  différenciées  résistent  à  l'influence  étrangère  et 
conservent  leur  type  spécifique  à  peine  altéré.  Seuls  les  méristèmes,  nor- 
maux ou  adventifs,  prennent  un  développement  désordonné  et  forment 
des  néoplasies  qui  rompent  la  symétrie  primitive  et  s'éloignent  du  plan 
d'organisation  auquel  on  distingue  les  membres  des  plantes. 

D«  tumeurs  embrassantes,  appelées  chaudrons,  apparaissent,  quand  le 
cmibîum  des  tiges,  excité  par  des  parasites  tels  que  le  gui  ou  les  cham- 

(*)  Taunna,  Comptes  rendus  de  V Académie  des  sciences,  22  avril  1894. 
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pignons  de  l'ordre  des  Puccininées.  multiple  localement  ses  cloisons  et 
épaissit  chaque  couche  annuelle  de  bois.  Quand  le  parasite  est,  comme  le 
gui,  muni  de  feuilles  vertes,  capables  de  fixer  le  carbone  de  Tair  par  la 
synthèse  chlorophyllienne,  on  a  pu  lui  attribuer  la  création  d'une  partie 
des  matériaux  employés  à  épaissir  la  tige.  La  nutrition  des  puccînies 
introduit  aussi  des  facteurs  chimiques  dans  le  développement  de  la  région 
envahie  ;  mais  il  est  bien  certain  que  le  champignon  ne  rend  pas  tout  ce 
qu'il  emprunte  à  l'arbre.  Des  chaudrons  se  produisent  aussi  sans  pénétra- 
tion d'aucun  parasite;  la  tige  elle-même,  dont  la  nutrition  est  surexcitée 
par  un  agent  purement  mécanique,  fait  tous  les  frais  de  l'accroissement 
néoplasique.  Sur  un  spécimen  de  Tecoma  radicans^  que  m'a  fait 
remettre  M.  Naudin,  une  branche,  mesurant  12  millimètres  de  diamètre, 
portait  une  tumeur  longue  de  11  centimètres,  épaisse  de  6  centimètres. 
Ce  néoplasme  résultait  de  l'irritation  produite  par  une  petite  lige  sèche, 
mesurant  1  millimètre  et  demi  de  diamètre.  La  branche  s'était  enroulée 
autour  de  cette  tige.  La  tumeur  était  surmontée  de  deux  rameaux,  dont 
l'un,  presque  aussi  puissant  que  la  branche  mère,  en  continuait  la  direc- 
tion. Sous  le  sommet  avorté,  une  série  de  cercles  générateurs  supplé- 
mentaires, à  contour  sinueux,  avait  provoqué  l'énorme  épaississement 
local. 

D'autres  tumeurs  sont  excentriques,  parce  que  l'action  irritante  est 
limitée  à  une  face  du  membre  attaqué.  Quand  le  bois  éclate  sous 
l'influence  de  la  congélation,  la  fissure  se  prolonge  à  travers  le  cambium. 
L'assise  génératrice  multiplie  ses  cloisonnements  au  voisinage  de  la  déchi- 
rure. 11  se  produit  ainsi  une  petite  tumeur  ligneuse,  divisée  par  la  geli- 
vure.  Autour  des  chancres  ou  des  solutions  de  continuité  irrégulières, 
autour  des  tissus  nécrosés  comme  la  base  des  branches  mortes,  l'inflam- 
mation forme  des  bourrelets  diversement  contournés.  Tantôt  l'hyperplasie 
parvient  à  combler  les  lacunes,  à  recouvrir  les  tissus  morts,  et  la  tumeur 
cicatrice  la  blessure;  tantôt  les  bourrelets  dus  à  l'excès  d'activité  ne  font 
qu'encadrer  les  parties  détruites  et  donnent  à  la  lésion  une  complication 
extrême,  dans  laquelle  on  parvient  à  retrouver  les  parties  atrophiées  pri- 
mitivement et  les  parties  hyperplasiées  secondairement  par  suite  de  l'irri- 
tation due  aux  précédents.  L'hyperplasie  et  les  tumeurs  qui  compliquent 
la  tuberculose  de  l'olivier  ont  été  fort  bien  distinguées  par  Savastano  de 
l'action  destructive  du  bacille  et  de  ses  introducteurs. 

L'hyperplasie  est  primitive  quand  l'irritation  portée  sur  le  cambium  est 
assez  modérée  et  assez  régulière  pour  modifier  l'activité  des  cellules  sans 
en  compromettre  l'existence.  Cette  condition  est  réalisée  par  une  bactérie 
parasite  des  branches  du  pin  d'Alep  (*),  et  à  laquelle  Trévisan  a  donné  le 
nom  de  Bacillus  Vuilleminii.  Le  bacille  est  inoculé  par  un  insecte,  qui 
pique,  pour  y  déposer  un  œuf,  le  rameau  au-dessous  d'un  nœud,  au  point 
où  le  bois  est  interrompu  par  le  départ  des  cordons  destinés  aux  feuilles. 

(*)  ïiliLLiMoi,  Cofwptef  rendus  de  C Académie  des  sciences^  1888  et  1880. 
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Uœuf  périt  constamment  dans  les  plaies  inoculées.  Ses  débris  sont  isolés 
par  un  tissu  cicatriciel  qui  a  bien  vite  circonscrit  la  légère  lésion  produite 
par  Vinsecte.  Cette  lésion  en  elle-même  est  peu  de  chose.  Pourtant  le 
tissu  enflammé  est  envahi  par  les  bactéries,  qui  s'insinuent  entre  les 
cdlules.  L'irritation  bactérienne  se  substitue  à  celle  de  l'insecte  et  se 
poursuit  longtemps.  Le  cambium,  au  lieu  de  prendre  des  cloisons  régu- 
lièrement tangentielles,  se  divise  à  l'excès  en  tous  sens.  Les  cellules  très 
prîtes,  à  parois  minces,  à  noyau  volumineux,  constituent  un  nodule 
inflimmatoire,  qui  se  soulève  dans  la  direction  de  l'écorce  où  la  résistance 
est  moindre.  L'irritation  est  produite  uniquement  par  des  produits  solu- 
bles  et  résulte  des  échanges  nutritifs  entre  le  bacille  et  le  cambium,  car 
les  baetéries  remplissent  des  lacunes  canaliformes  ou  arrondies,  sans 
pénétrer  dans  aucune  cellule.  L'irritation  se  propage  en  s'atténuant  tout 
autour  do  nodule  et  les  cloisonnements  se  régularisent  à  mesure  qu'on 
s  éloigne  des  colonies;  le  cambium  reprend  ses  propriétés  normales  à 
quelque  distance  et  donne  du  bois  en  dedans,  du  liber  en  dehors.  Les 
couches  ligneuses  nouvelles,  au  lieu  d'être  concentriques  aux  anciennes, 
sesoulèvent  autour  de  la  masse  embryonnaire.  Celle-ci  se  répand,  pendant 
des  années,  en  cordons  irrégulièrement  ramifiés,  partout  où  l'organisation 
ligneuse  n'arrête  pas  son  expansion;  le  cambium  capable  de  former  du 
iois  se  contourne  de  plus  en  plus  et  constitue  une  loupe  à  bois  madré, 
englobant  les  cordons  mous  qui  logent  les  bactéries.  Les  contours  sinueux 
de  la  masse  ligneuse  sont  interrompus  çà  et  là  par  des  traînées  bacté- 
riennes, qui  fusent  à  travers  l'écorce,  enveloppées  par  un  prolongement 
du  cambium  hyperplasié.  L'organisation  de  ces  digitations  cambiales  est 
très  inégale:  ici  elle  s'arrête  de  bonne  heure  sans  produire  de  bois;  là 
elle  donne  des  assises  ligneuses  incomplètes  ou  circulaires.  Sur  une  coupe 
pratiquée  dans  l'écorce,  on  distingue  alors  des  îlots  de  Bactéries,  entourés 
plus  ou  moins  complètement  de  vaisseaux  qui  proviennent,  comme  le  bois 
normal,  de  l'activité  du  cambium  et  qui  doivent  leur  situation  insolite  au 
trouble  apporté  par  le  parasite  dans  l'évolution  de  l'assise  génératrice. 
Des  observateurs  peu  soigneux  ont  vu  dans  ce  phénomène  une  méta- 
morphose de  l'écorce  en  bois.  L'étude  attentive  du  développement  et 
l'eiamen  de  coupes  successives  permettent  toujours  de  rattacher  la  for- 
mation du  bois  au  développement  des  cellules  cambiales,  spécifiquement 
prédisposées  à  revêtir  ce  mode  particulier  d'organisation.   La  maladie 
modifie  l'époque  et  le  degré  de  la  diflerenciation,  sans  atteindre  la  spéci- 
ficité cellulaire.  Les  traînées  de  tissu  inflammatoire  finissent  par  être 
aflamées  et  écrasées  entre  le  parasite  et  les  éléments  plus  résistants.  Une 
gaine  mortifiée,  formée  à  leurs  dépens,  isole  les  colonies  bactériennes  des 
tissus  normaux  ou  régularisés. 

La  nécrose  qui,  dans  les  exemples  précédents,  était  le  point  de  départ 
de  l'hyperplasie,  est  ici  consécutive  à  ce  phénomène.  C'est  une  scléro- 
génie  salutaire,  qui  arrête  l'infiltration  des  produits  bactériens  dans  les 
éléments  actifs 
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D.  Les  tissus  assez  actifs  pour  se  recloisonner,  notamment  le  paren- 
chyme cortical  des  tiges,  forment,  sous  l'influence  des  stimulants  inso- 
lites, des  méristèmes  adventifs,  dont  les  produits  sont  doublement  nécp)»- 
siques.  Ces  méristèmes  cloisonnent  leurs  cellules  parallèlement  au  point 
d'application  de  l'agent  irritant  et  donnent  des  séries  de  cellules  d'autant 
plus  allongées  que  l'excitation  est  plus  intense.  Ces  séries  sont  parallèles 
ou  rayonnantes  suivant  la  forme  et  l'étendue  de  la  surface  irritée. 

Comme  les  méristèmes  secondaires  qui  apparaissent  normalement  dans 
l'écorce,  les  méristèmes  adventifs  produisent  des  tissus  parenchymateux 
du  côté  opposé  à  l'agent  irritant,  du  liège  du  côté  de  cet  agent.  De  cette 
façon  les  corps  étrangers,  les  tissus  nécrosés,  les  parasiter,  les  irritants 
de  toute  nature  sont  peu  à  peu  séquestrés  dans  une  enveloppe  imper- 
méable. Si  les  tissus  hyperplasiés  occupent  une  situation  superficielle,  ils 
forment  une  tumeur  plus  ou  moins  saillante  au  dehors  et  sont  de  plus  en 
plus  éloignés  des  parties  où  se  distribuent  les  principes  nourriciers;  ils 
deviennent  à  leur  tour  une  cause  d'irritation  pour  les  parties  saines  qui 
les  avoisinent  et  un  nouveau  méristème,  formé  plus  profondément,  les 
isole  en  masse  de  la  région  inaltérée.  Englobés  dans  le  liège  produit  par 
ce  méristème,  ils  finissent  par  être  éliminés.  Ainsi  la  plante  neutralise  les 
influences  irritantes,  soit  par  une  sorte  d'action  sclérogène  qui  isole  les 
parties  altérées,  soit  par  le  rejet  définitif  du  corps  étranger  ou  de  ceux  de 
ses  propres  organes  qui  en  ont  subi  l'influence  pernicieuse. 

Les  mêmes  phénomènes  inflammatoires,  les  mêmes  effets  de  la  lutte  de 
l'organisme  se  manifestent  dans  les  racines,  dans  les  pétioles,  jusque  dans 
le  limbe  foliaire  qui,  pourtant,  ne  forme  pas  de  méristèmes  secondaires 
dans  le  cours  normal  du  développement. 

L'organisme  végétal  a  moins  vite  raison  de  ses  assaillants  quand  l'action 
irritante  est  prolongée  et  diffuse.  Autour  des  chancres  creusés  par  les 
champignons  ou  les  bactéries,  autour  des  tubercules  produits  par  le 
Bacillus  Oleœ,  l'écorce  s'hyperplasie  comme  le  cambium  et  les  produits 
des  méristèmes  adventifs  ajoutent  indéfiniment  de  nouvelles  complications 
aux  néoplasies  déjà  signalées. 

Le  Bacillus  Vuilleminii  complique  souvent  d'altérations  de  l'écorce 
les  tumeurs  qui  résultent  de  son  action  sur  le  cambium.  Parfois  même  il 
épargne  l'assise  génératrice  du  bois,  pour  se  répandre  exclusivement 
entre  les  cellules  de  l'écorce  du  pin  d'Alep.  11  produit  alors  des  loupes 
molles,  grosses  comme  un  pois  ou  comme  une  noisette,  dont  l'évolution 
est  fort  instructive.  Les  tissus  qui  avoisinent  les  colonies  se  reconnaissent 
d'emblée  à  leurs  noyaux  volumineux  et  serrés,  séparés  par  des  membranes 
d'une  excessive  délicatesse.  On  distingue  au  début  un  certain  parallélisme 
entre  les  cloisons  et  les  zooglées;  mais  sous  l'influence  de  la  diffusion  des 
principes  irritants,  la  multiplication  est  si  active,  que  bientôt  toute  la 
masse  est  formée  d'un  entassement  de  petites  cellules  polyédriques.  Des 
méristèmes  plus  réguliers  apparaissent  à  une  certaine  distance  et  finissent 
par  circonscrire  l'action  du  parasite,  en  élevant  une  barrière  de  liège, 
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que  les  traînées  bactériennes  ne  franchiront  pas,  si  leur  expansion  rapide 
n'en  a  pas  prévenu  la  consolidation.  Parfois  les  tissus  tendres  qui  entou- 
rent les  nodtkles  hyperplasiés  et  qui  ne  ressentent  pas  directement  l'action 
excitante  du  parasite  se  laissent  refouler  par  la  masse  croissante  des 
bactéries  et  du  tissu  embryonnaire.  Dès  que  la  limite  de  leur  compressi- 
bilité  est  atteinte,  le  tissu  jeune  est  écrasé  à  son  tour.  Quelques  cellules 
sont  pincées  entre  les  lobes  des  colonies  bactériennes.  Le  contenu  des 
cellules  tuées  diffuse  au  dehors  et  sert  à  nourrir  les  bacilles.  Ici,  pas  plus 
que  dans  les  tumeurs  ligneuses,  le  bacille  ne  provoque  directement  la 
mort  des  cellules  du  pin.  Jamais  il  ne  pénètre  dans  les  cellules.  La  mem- 
brane, si  mince,  qui  n'a  pu  lui  livrer  passage  au  début,  s'épaissit  autour 
des  vieilles  colonies  et  s'imprègne  de  subérine. 

La  noix  de  galle  des  rameaux,  les  galles  des  feuilles  sont  des  produc- 
tions kjperplasiques,  provoquées,  soit  par  la  diffusion  des  liquides 
excrétés  par  la  mère  qui  a  introduit  son  œuf  et  soa  venin,  soit  par  le 
contact  du  corps  et  des  excrétions,  par  l'action  des  organes  vulnérants  ou 
suceurs  d'une  ou  plusieurs  larves.  Le  néoplasme  se  développe  en  rayon- 
nant autour  de  l'agent  irritant;  il  subit  secondairement  une  modification 
de  forme  et  une  différenciation,  variant  avec  la  nature  du  galligène  et  de 
son  support.  Au  voisinage  du  parasite,  comme  au  contact  du  Bacille  du 
pin  d'AIep«  Thyperplasie  est  trop  intense  pour  permettre  une  organisation 
stable  des  tissus.  Les  cellules  restent  embryonnaires,  consomment  les 
réserves  qui  s'accumulent  plus  loin  sous  foime  d'amidon  ou  qui  consoli- 
dent les  membranes  des  zones  scléreuses.  Confinées  dans  un  espace  étroit 
et  rdbulées  vers  le  centre  par  les  cellules  issues  de  nouveaux  cloisonne- 
ments, elles  subissent  une  sorte  de  fonte  et  leurs  débris  tombent  comme 
une  émulsion  laiteuse  dans  la  cavité  occupée  par  la  larve. 

Des  points  végétatifs  adventifs  naissent  sous  Tinfluence  d'excitants 
anormaux.  Tantôt  leurs  produits  sont  réguliers,  tantôt  ils  constituent  de 
véritables  tumeurs.  A  la  première  catégorie  se  rattachent  les  bourgeons 
qui  naissent  sur  des  feuilles  bouturées.  A  la  seconde  appartiennent  des 
excroissances  buissonnantes  que  les  Taphrina  font  apparaître  sur  des 
feuilles  de  fougères  et  que  Griesenhagen  (')  compare  aux  balais  de  sorcière. 
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Durée  des  lésions.  —  A.  Les  lésions  superficielles  de  la  tige  ou 
de  b  racine  disparaissent  par  suite  de  Fcxfoliation  naturelle  de  Técorcc, 
accélérée  par  le  processus  inflammatoire.  Les  feuilles  emportent  dans  leur 
chute  les  galles,  les  tissus  altérés  par  les  caustiques  ou  par  1  s  champi- 
gnons. Les  parasites  sont  éliminés,  s'ils  n'ont  pas  franchi  les  limites  du 

(«)  GaiESExiACCi,  Flora,  t.  I.XXVI,  1802. 
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membre  pour  s'étendre  à  la  tige.  La  crise  aiguë  provoquée  par  une  maladie 
des  feuilles  prend  fin  spontanément  chaque  année  et  laisse  peu  de  trace, 
si  elle  ne  récidive  pas.  Les  arbres  à  feuilles  annuelles  souffrent  moins  de 
Faction  des  fumées  sulfureuses  que  les  Conifères,  dont  les  aiguilles 
doivent  nourrir  Tarbre  pendant  trois  ou  quatre  ans.  Parfois  les  feuilles 
malades  tombent  avant  l'automne;  parfois  leur  mortification  prématurée 
entrave  la  déhiscence  naturelle.  Ainsi  les  feuilles  de  cerisier,  desséchées 
par  le  Gnomonia  erythrostoma^  persistent  jusqu'au  printemps  suivant 
pour  infecter  les  jeunes  pousses  sortant  du  bourgeon  ('). 

Une  rondelle  de  feuille,  nécrosée  par  un  acide  ou  par  un  champignon, 
une  galle  occupant  le  milieu  du  limbe,  sont  expulsées  par  le  travail 
inflammatoire  qui  se  déclare  autour  d'elles.  Les  limaces  rongent,  d'après 
Ludwig  ('),  les  portions  de  feuille  d'alchemille  attaquées  par  le  blanc,  les 
petites  tumeurs  produites  chez  la  menthe  par  la  rouille,  parce  que  le 
champignon,  en  détruisant  le  tanin  des  premières,  l'huile  essentielle  de 
la  seconde,  a  privé  l'organe  lésé  de  ses  défenses  chimiques.  Les  expériences 
de  Stahl  ont  établi  que  les  spores  ne  perdent  pas  leur  faculté  germinative 
en  traversant  le  canal  alimentaire  des  mollusques.  L'extirpation  de  la 
tumeur,  tout  en  supprimant  l'altération  locale,  est  donc  préjudiciable,  car 
elle  prépare  de  nouvelles  infections. 

Les  racines  nécrosées  sont  détruites  par  les  champignons  et  les  bactéries 
de  la  putréfaction.  Les  rameaux  desséchés  sont  brisés  par  le  vent.  L'élimi- 
nation irrégulière  des  parties  lésées  est  plus  nuisible  que  leur  maintien, 
parce  qu'elle  favorise  la  pénétration  de  nouveaux  agents  pathogènes.  Telle 
est  l'origine  de  la  pourriture  du  bois  des  arbres. 

B.  Toute  lésion  qui,  par  sa  nature  ou  par  sa  situation,  échappe  aux 
processus  d'élimination  normale  ou  accidentelle,  ne  saurait  être  effacée 
par  un  travail  de  réparation  analogue  à  celui  qui  s'accomplit  dans  l'inti- 
mité des  tissus  de  l'homme.  A  moins  qu'il  ne  s'agisse  d'une  faible  altéra- 
tion du  protoplasma  ou  des  réserves  propres  à  être  résorbées,  la  membrane 
rigide  de  la  cellule  garde  l'empreinte  indélébile  du  trouble  introduit  dans 
sa  croissance.  L'anatomie  pathologique  fournit  d'emblée,  sur  les  maladies 
des  plantes,  des  données  que  le  médecin  ne  rassemble,  chez  l'homme, 
qu'en  suivant  attentivement  tous  les  stades  de  la  maladie.  L'histoire  patho- 
logique d'une  plante  est  inscrite  dans  ses  tissus.  La  structure  d'un  arbre 
séculaire  nous  dit  quelles  influences  pernicieuses  il  a  subies  à  diverses 
époques. 

Les  lésions  accumulées  dans  le  corps  sont  compatibles  avec  une  grande 
longévité  et  avec  une  santé  parfaite;  car,  à  défaut  de  réparation,  elles 
sont  aisément  compensées.  La  formation  des  méristèmes  adventifs  autour 
des  corps  étrangers,  des  parasites,  des  tissus  altérés  ou  déformés,  amène 
l'enkystement  des  parties  malades.  Le  processus  sclérogène,  réalisé  par  la 


f*)  B.  Fiuifi,  Landwirtkschafilicke  Jahrbucher,  1887. 
(*)  LnDwiG,  Beihefte  zum  botan.  Centralblatt,  t,  I,  1891 


SUITES  DES  LÉSIONS.  147 

production  du  liège  dans  les  couches  génératrices  néoplasiques,  circonscrit 
les  tissus  lésés  et  les  transforme  en  une  masse  inerte.  Les  tissus  sains  s'ac- 
coutument promptement  au  contact  des  produits  morbides.  Cette  tolérance 
est  un  effet  naturel  de  la  constitution  de  la  plante.  Dans  les  conditions  les 
plus  normales,  des  tissus  inertes  comme  le  cœur  du  bois  ou  le  liège  sont 
associés  aux  tissus  actifs.  A  tout  moment,  les  influences  extérieures  qui 
président  au  développement,  provoquent  des  modifications  dans  le  nombre, 
les  dimensions,  la  forme  des  éléments.  En  dehors  de  toute  déviation  assez 
intense  pour  être  considérée  comme  morbide,  les  parties  similaires 
Tarient  de  taille  et  de  vigueur,  et  un  parfait  équilibre  règne  entre  ces 
matériaux  disparates.  La  maladie  n'introduit  guère,  dans  l'organisation  de 
la  plante,  de  facteurs  dont  on  ne  retrouve  les  équivalents  ou  du  moins  les 
analogues  chez  l'individu  sain. 

Influence  nuisible  des  lésions  locales  sur  l'état  géné- 
ral. —  Des  lésions  restreintes  comme  les  galles,  comme  les  nécroses 
locales,  n'exercent  aucune  influence  sur  la  santé  générale;  les  tissus 
voisins  font  les  frais  de  l'hyperplasie  ou  suppléent  les  éléments  atrophiés. 
Une  altération  plus  étendue  retentit  sur  la  région  dont  le  développement 
est  associé  à  celui  de  la  partie  malade.  Au-dessus  des  grosses  tumeurs 
bacillaires,  les  branches  du  pin  d'Alep  cessent  de  s'épaissir  et  meurent. 
Un  bouquet  serré  de  rameaux  se  dresse  autour  du  sommet  d'une  branche 
de  peuplier  tuée  par  le  Didymosphœria.  Par  ce  développement,  en 
apparence  réparateur,  les  jeunes  pousses  vont  au-devant  des  spores  et 
deviennent  à  leur  tour  la  proie  du  parasite.  Une  simple  larve  logée  au 
collet,  en  coupant  les  communications  entre  les  feuilles  et  les  racines, 
suffit  pour  tuer  une  plante. 

Des  altérations  naturellement  bénignes  deviennent  fatales  par  leur 
multiplicité.  VAscospora  Beycrinckiiy  hôte  habituel  et  inoffensif  des 
cerisiers,  tue  l'arbre  dans  les  circonstances  exceptionnelles  où  il  envahit 
simultanément  toutes  les  feuilles.  La  vigne  atteinte  d'érinose,  les  chênes 
couverts  de  galles  ne  souffrent  que  quand  l'acaricn  ou  l'insecte  prend  une 
extension  insolite.  Un  pin  d'Alep  dépérit  en  quelques  années,  si  beaucoup 
de  rameaux  sont  tuméfiés  par  les  bactéries.  Quand  les  branches  basses  du 
peuplier  pyramidal  hébergent  de  nombreux  Didyinosphœriay  tous  les 
aliments  sont  détournés  au  profit  du  parasite  et  des  rameaux  soumis  à  son 
influence,  et  la  mort  s'étend  progressivement  de  la  cime  à  la  souche. 

L'importance  de  l'organe  atteint  joue  un  rôle  considérable.  Le  phyl- 
loxéra tue  les  vignes  françaises  en  déformant  les  petites  racines,  tandis 
qu'il  cause  un  faible  préjudice  aux  cépages  américains,  parce  qu'il  vit 
principalement  sur  les  feuilles  et  n'altère  que  des  portions  restreintes  du 
limbe,  sans  en  abolir  les  fonctions  assiniilatriccs. 

Certains  pai*asites  provoquent  un  trouble  physiolo«;i(|ue  plus  manifeste 
que  les  altérations  morphologiques  liées  à  leur  présence.  Des  champi* 
gnons  du  groupe  des  Puccininées,  hivernant  dans  les  souches,  accélèrent 
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l'émission  des  pousses  annuelles  de  VEuphorbia  Cyparissias^  de  l'ané- 
mone jaune.  La  chute  des  feuilles  du  Vaccinium  uliginosunif  d'après 
Mer,  est  retardée  par  VExobasidium  Vaccinii.  Les  feuilles  du  sapin 
deviennent  annuelles  sur  les  balais  de  sorcière  produits  par  VJEcidium 
elatinum.  Hartig  a  remarqué,  chez  le  Vaccinium  Vitis-idœay  le  dévelop- 
pement immédiat  des  bourgeons  de  Tannée  suivante,  quand  ils  sont  excités 
par  le  Melampsora  Gœppertiana. 

Les  fonctions  reproductrices  sont  particulièrement  sensibles  aux  pertu^ 
bâtions  apportées  dans  la  nutrition  des  plantes  par  les  agents  inertes,  par 
les  blessures,  par  les  parasites.  Les  organes  reproducteurs  ne  peuvent  se 
développer  qu'au  détriment  de  l'appareil  végétatif.  Ils  ne  viendront  à  bien 
que  si  la  nutrition  générale  est  assez  intense  pour  faire  face  au  surcroît  de 
dépense  qu'ils  entraînent,  et  si  d'autre  part  la.  vigueur  de  l'appareil  végé- 
tatif n'est  pas  assez  prépondérante  pour  triompher  de  l'antagonisme  de 
l'appareil  reproducteur.  Cet  équilibre,  nécessaire  à  la  reproduction,  est 
rompu  par  les  influences  les  plus  opposées.  Chez  des  arbres  fruitiers 
récemment  greffés  ou  mal  accoutumés  au  milieu  insolite  créé  autour 
d'eux,  les  fleurs  apparaissent  prématurément.  L'horticulteur  sait  bien 
qu'il  doit  élaguer  les  bourgeons  à  fruit  sous  peine  d'épuiser  le  sujet.  Plus 
généi*alement,  les  arbres  bien  soignés  deviennent  trop  vigoureux  et  ne 
portent  que  des  rameaux  feuilles.  On  cherche  alors  à  dompter  l'arbre  par 
l'appauvrissement  du  sol,  par  la  torsion  des  branches,  par  l'incision  annu- 
laire, par  la  taille.  Braconnot(')  a  fait  remarquer  que  l'on  contraignait  les 
arbres  à  fructifier  par  des  moyens  morbides;  on  dirait  avec  plus  de  préci- 
sion :  par  des  lésions  susceptibles  d'atténuer  la  prépondérance  de  l'appareil 
végétatif. 

Les  maladies  spontanées  agissent  sur  les  organes  reproducteurs  comme 
les  soins  du  jardinier.  Dans  un  sol  trop  compact,  l'anémone  jaune,  affamée, 
ne  donne  pas  de  graines  ni  même  de  pistil.  Dans  les  bois  ombragés  à  sol 
meuble,  le  plante  devient  très  robuste  ;  les  fleurs  sont  quelquefois  doubles, 
par  suite  de  la  stérilisation  des  étamines  pétalisées.  Les  maladies  parasi- 
taires entraînent  la  stérilité  par  l'un  ou  l'autre  de  ces  procédés.  Je  ne 
))arle  pas  des  parasites  qui  détruisent  directement  le  pollen  ou  les  ovules. 
J'ai  uniquement  en  vue  les  altérations  de  l'appareil  végétatif  qui  reten- 
tissent sur  la  reproduction.  L'action  épuisante  du  mildew  empêche  le 
raisin  de  mûrir.  Quand  VAscospora  endommage  un  grand  nombre  de 
feuilles,  les  cerises  tombent  prématurément.  La  suppression  des  fruits  est 
le  salut  de  l'arbre  ;  car  l'économie  réalisée  sur  leur  formation  l'emporte 
sur  Taffaiblissement  causé  par  le  parasite  dans  l'appareil  végétatif;  le 
sujet  se  régénère  plus  vigoureux  qu'auparavant.  L'action  excitante  des 
Puccininées  stérilise  plus  sûrement  encore.  Sur  des  roses  des  Alpes  atta- 
(]uées  par  le  Chrysomyxa  Rhododendri,  les  étamines  et  le  pistil  sont 
transformés  en  pétales.  Les  euphorbes,  dont  VUrom^^cesPisi  hypertrophie 

(>)  Braconxot,  Mémoireê  de  la  Société  royale  de  Kanqf,  1844» 
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les  tiges  et  les  feuilles,  ne  donnent  pas  de  boulons.  Il  en  est  en  général 
de  même  chez  Fanémone  blanche,  attaquée  par  VjEcidium  leucospermum. 
Parfois  pourtant  l'excès  de  vigueur  de  l'appareil  végétatif  provoque  l'appa- 
rition d'un  bourgeon  supplémentaire  qui,  moins  robuste  que  la  pousse 
normale,  porte  une  fleur.  Par  analogie  avec  ce  qui  se  passe  chez  les 
animaux,  ces  phénomènes  ont  reçu  le  nom  de  castration  parasitaire. 

Influence  favorable  des  lésions  locales  sur  l'état  géné- 
ral. —  L'organisation  normale  de  la  plante  est  en  harmonie  avec  cer- 
taines conditions  de  milieu,  auxquelles  est  adaptée  l'espèce  dont  elle 
Fait  partie.  Cette  harmonie  est  rompue  dès  que  la  plante  rencontre  des 
influences  insolites  dans  l'atmosphère,  dans  le  sol,  dans  l'intimité  de  ses 
tissus.  Il  peut  se  faire  alors  qu'une  lésion,  en  altérant  les  propriétés  nor- 
males du  corps,  rétablisse  l'équilibre  et  soit  salutaire  à  l'individu.  La 
gravité  d'une  lésion  varie  (?onc  suivant  des  circonstances  étrangères  au 
corps  vivant  lui-même.  Nous  eh  avons  vu  des  exemples  dans  les  opérations 
horticoles;  nous  en  trouverons  de  plus  remarquables  dans  la  nature. 

Pendant  les  étés  très  secs,  l'excrétion  de  la  miellée,  exagérée  par 
faction  des  pucerons,  recouvre  les  feuilles  d'arbre  d'un  enduit  imper- 
méable qui  supprime  les  échanges  gazeux.  Cet  accident,  comme  le  fait 
observer  Hy('),  est  avantageux  à  la  plante,  car  il  restreint  la  transpiration,  à 
une  époque  où  toute  perte  d'eau  compromettrait  la  vie  des  arbres.  VHete- 
rodera  radicicola^  en  transformant  les  vaisseaux  en  réservoirs  d'eau, 
amène  la  pourriture  des  racines  dans  les  serres  ou  dans  les  contrées 
humides.  Dans  les  sables  du  Sahara,  l'excès  d'hydratation  des  tissus  est 
juste  suffisante  pour  sauver  la  plante  de  la  dessiccation.  A  El-Oued,  les 
aubei^nes  et  les  tomates  ne  mûrissent  leurs  fruits  que  si  les  racines  sont 
envahies  par  l'anguillule.  Les  arbres  forestiers,  les  plantes  des  tourbières 
De  peuvent  assimiler  les  substances  contenues  dans  Thumus,  que  si  leurs 
racines  sont  déformées  par  des  champignons  qui  en  transforment  les  prin- 
cipes. Les  fleurs  du  Thesium  humifusuniy  supprimées  par  le  Puccinia 
Desvauxiiy  apparaissent  quand  le  7t/6^cti/ma/?er«/cma  ralentit  l'activité 
du  premier  parasite  et  diminue  l'hypertrophie  du  support.  L'anémone 
jaune,  qui  porte  à  la  fois  VjEcidium  punctatum  et  le  Plasmopara  pyg- 
msea,  développe  mieux  ses  fleurs  que  si  elle  est  attaquée  par  l'un  ou 
l'autre  de  ces  champignons,  l'excitation  causée  par  le  premier  balançant 
la  dépression  provoquée  par  le  second.  Les  algues,  essentiellement  aqua- 
tiques, végètent  dans  les  milieux  secs,  quand  elles  sont  enlacées  et 
déformées  par  les  champignons  dans  cette  association  que  l'on  nomme  un 
lidien. 

(*)  Ht,  Mémaim  de  la  Société  nationale  (VaifricuUure^  iciencet  et  arts  d'Angert^  180i. 
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CAUSES  OCCASIONNELLES 

Renforcement  et  atténuation  des  agents  pathogènes.  — 

L'influence  du  milieu  ne  se  manifeste  pas  seulement  dans  les  effets  des 
lésions  produites.  Elle  entrave  ou  favorise  l'apparition  des  maladies,  soit 
en  agissant  sur  les  parasites,  soit  en  modifiant  le  sujet  lui-même.  Lliumi- 
dite  active  le  développement  d'un  grand  nombre  de  champignons  qui 
puisent  dans  des  débris  organisés  l'énergie  nécessaire  pour  attaquer  les 
plantes  vivantes.  Les  spores  germent  dans  des  gouttes  de  pluie  ou  de  rosée 
à  la  surface  des  feuilles  ;  la  pénétration  et  l'expansion  des  filaments  dans 
les  tissus  sont  facilitées  par  un  état  hygrométrique  élevé  de  l'atmosphère. 
C'est  ainsi  qu'un  grand  nombre  d'accidents  parasitaires  prennent  l'allure 
de  maladies  saisonnières  (*).  Le  mildew,  dont  l'agent  aime  l'humidité  et  la 
chaleur,  détruit  la  récolte  d'une  vigne  entière  à  la  suite  d'une  pluie 
d'orage.  La  maladie  des  cerisiers,  la  maladie  des  platanes,  beaucoup  de 
rouilles  éclatent  à  la  fin  d'un  printemps  pluvieux.  L'ergot  des  Graminées 
est  endémique  dans  les  contrées  marécageuses.  Les  animaux  parasites 
préfèrent  souvent  la  chaleur  à  l'humidité;  l'érinose  de  la  vigne  est  causée 
par  un  acarien,  beaucoup  de  galles  apparaissent  de  préférence  pendant  les 
années  sèches. 

En  soumettant  les  parasites  à  certaines  conditions  spéciales,  on  les 
modifie  de  telle  sorte,  qu'ils  perdent  l'affinité  qui  leur  permettait  d'atta- 
quer une  plante  donnée.  D'après  Brefeld('),  les  Ustilaginées,  cultivées  sur 
des  milieux  inertes,  donnent  des  corps  bourgeonnants  semblables  à  des 
levures.  Au  début,  les  levures  infectent  les  céréales  ;  mais  si  la  culture  a 
été  prolongée  plus  d'un  an,  elles  deviennent  incapables  de  vivre  en  para- 
sites et  de  produire  le  charbon.  C'est  une  véritable  atténuation  du  cham- 
pignon, qui  a  perdu,  par  la  culture,  ses  propriétés  pathogènes. 

Le  voisinage  de  certaines  plantes  est  un  danger  permanent  pour  des 
individus  d'espèce  distincte,  parce  que  les  champignons  hétéroïqucs 
émigrent  d'une  espèce  à  l'autre,  à  la  façon  des  vers  qui  habitent  succes- 
sivement le  corps  de  deux  animaux  différents.  Les  plantes  atteintes  de 
maladies  parasitaires  constituent,  même  après  leur  mort,  des  foyers  épi- 
phytiques  redoutables  pour  leurs  congénères.  Dans  les  pépinières  où  les 
jeunes  pins  ont  le  rouge  des  feuilles,  on  est  forcé  d'abandonner  la  culture 
de  cette  essence.  Le  milieu  vivant  influence  donc  les  agents  pathogènes 
au  même  titre  que  le  milieu  inerte. 

Prédisposition  et  immunité.  —  La  prédisposition  d'un  sujet 
à  l'égard  d'un  parasite  ou  de  tout  autre  agent  pathogène  est  augmentée 

(*)  VuiLLEMiN,  Bulletin  de  la  Société  des  snences  de  Nancy ^  fasc.  21,  1888. 
(*)  Brepeld,  Nachrichten  attê  dem  Club  der  Landwirthe  -iu  Berlin^  1888. 
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u  diminuée  par  les  influrnces  extérieures.  L'cvcès  d'humidité  ou  de 
sécheresse  nuit  autant  en  amoindrissant  la  i-ésislancc  vitale  des  arbres 
qu'fJi  «ïallant  la  puissance  de  leurs  ennemis.  La  nature  du  sol  modilie  la 
con^lilution  des  végctaui,  de  manière  à  supprimer  leur  immunité  natu- 
kIIr  à  l'égard  des  j>arasites.  Les  mélèzes,  peu  sensibles  au  Tricboscypha 
Willkommli  dans  les  sols  siliceux,  se  couvrent  de  chancres  prolonds  et 
fttmiA  il  brève  échéance,  quand  le  chauijiignon  les  attaque  dans  un 
lenain  calcaire.  Comme  l'a  remarqué  E.  Laurent  ('),  le  gui  n'a  pas  les 
int'iiiM  préférences  dans  chaque  région  :  les  pommiers  sont  plus  particu 
liiTeneut  Frappés  en  Bel(;ique,  les  pruniers  en  Bretagne.  Les  résineux, 
iïi'ti oralement  réfractatres,  sont  fréquemment  envahis  dans  les  Vosges. 

Lva  tnuinatismes,  les  pertes  de  substance,  les  alténtions  causées  par 
les  agents  cosmiques,  par  les  herbivores,  par  les  parasites,  préparent  le 
leminaui  champignons  et  aus  bactéries.  Ils  se  rangent  au  nombre  des 
Kliims  prédUposantes,  en  détruisant  les  barrières  qui  entravent  mécani- 
([UFroenl  la  pénétration  des  parasites,  en  altérant  la  composition  du  suc 
cdlluLiiru  qui  constitue  une  défense  chimique. 

Pimr  les  mêmes  motifs,  l'âge  modifie  la  prédisposition  naturelle.  Les 
lilikgo  ne  trouvent  que  dans  les  plantules  récemment  germées  des 
lucinbranes assez  délicates  pour  leur  permettre  d'envahir  tout  l'organisme. 
liplte  période  se  prolonge  d'autant  plus  que  la  difTérenciation  est  plus 
^•t\if.  Ainsi  le  sorgho  reste  plus  longtemps  prédisposé  que  l'avoine.  Si  le 
[>irasili>  s'introduit  plus  tard  dans  les  nouvelles  feuilles,  la  maladie  reste 
liwilwéi;.  Le  repiquage  prédispose  les  plantes  aux  attaques  de  VUelem- 
rf(Ta  radicicola,  parce  que  la  lésion  des  anciennes  racines  provoque 
l'apporilioD  simultanée  d'un  grand  nombre  de  ladicelles  délicates,  dans 
lp^ucllesl'ang;uillule  s'insinue  facilement. 

Le«  argunes  qui,  conmic  les  fruits,  se  ramollissent  à  ta  maturité, 
periknl  leur  immunité  primitive.  Les  altérations  mécaniques  se  com- 
pliquent alors  de  transformations  chimiques,  qui  favorisent  la  multi|>licn- 
linn  d«g  Êtres  étrangers.  Chez  les  plaiites  grasses,  les  principes  acides  qui 
premunissent  les  feuilles  disparaissent  du  suc  cellulaire  quand  le  membre 
'''Inirson  déclin.  L'acidité  subit  aussi  des  variations  diurnes,  en  sorti! 
liiB  h  plante  perd,  îi  certaines  heures,  ses  défenses  chimiques. 

l^muindres  variations  dans  la  constitution  d'une  plante  supérieure 
'Oppriment  sa  prédisposition  à  l'égard  des  parasites.  Les  diverses  variétés 
de 'i  vigne  sont  très  inégalement  sujettes  à  l'oïdium.  Dès  la  fin  du  siècle 
^Ki,  Knight  avait  obtenu  une  variété  de  froment  réfractaire  à  la  nielle, 
pfk  métissage  de  deux  races  également  prédisposées  ('). 

[*s  {larasites  d'espèces  rapprochées  ont,  entre  eux,  d'aussi  étroites 
l'Unilés  que  leurs  victimes.  On  pourrait  citer  les  Vstilago  qui  causent  le 
(Jlarion  aux  diverses  céréales,  les  péii/es  des  conifères,  les  Sclerolinia 


'  E,  IrfiniExT,  BulUlin  de  la  Sociilé  mua  U  de  botanique  de  Bebjigut.i.  XXIX,  1890. 
'JbWHiT,  Phihiophiml  TTamaetioni,  17HU. 


153       CONSIDÉRATIONS  GËNÉRALES  SUR  LES  MALADIES  DES  VÉGÉTAUX. 

des  Vacciniées  (*).  Ces  derniers  champignons  s'introduisent  par  la  même 
voie  que  les  tubes  polliniques.  La  spécificité  de  leur  action  est  liée  aux 
influences,  essentiellement  chimiques,  qui  assurent  la  fécondation  d'une 
espèce  par  le  pollen  de  ses  semblables,  plutôt  que  par  un  pollen  étranger. 
Cependant  le  développement  exceptionnel  d'un  parasite  sur  une  espèce 
qui  ne  lui  est  pas  normalement  sensible  est  possible,  comme  l'hybridation. 
Il  est  même  probable  que  les  parasites  voisins  dérivent  d'une  souche 
commune  et  n'ont  acquis  leur  spécificité  que  par  une  adaptation  plu» 
étroite  à  des  supports  auxquels  ils  étaient  d'abord  indiflérents.  Le  Tylen^ 
chus  devaslatriXy  qui  s'attaque  aux  tiges  des  plantes  les  plus  diverses, 
devient  plus  volumineux  quand  il  vit,  durant  plusieurs  générations,  sur 
l'oignon,  que  quand  il  se  nourrit  aux  dépens  du  seigle.  D'après  Ritzema 
Bos  ('),  cette  race  géante  de  l'anguillule  des  tiges  infecte  plus  diiBcile- 
ment  le  seigle  que  l'espèce  à  laquelle  elle  s'est  accoutumée.  Cette  expli- 
cation rendrait  également  compte  de  l'affinité  pathogénique  de  certains 
microbes  ou  de  certains  virus  qui,  dans  la  nature  actuelle,  concentrent 
leur  gction  sur  une  seule  espèce  animale,  mais  qui  peuvent  perdre  leur 
spécificité  et  leurs  caractères  distinctifs  quand  on  les  force  à  évoluer  chez 
d'autres  êtres.  Ainsi  se  concilieraient  les  résultats,  en  apparence  discor- 
dants, des  expériences  relatives  aux  virus  des  varioles  humaine,  vaccine  ou 
équine. 

La  pathologie  végétale  aborde  le  même  ordre  de  questions  que  la  patho- 
logie humaine.  Hais,  à  peine  sortie  de  la  période  empirique,  elle  ne  forme 
pas  un  corps  de  doctrine  complet.  Les  botanistes  ont  beaucoup  à  gagner 
en  s'inspirant  des  travaux  des  médecins.  Pourtant  la  simplicité  des  réac- 
tions, la  netteté  et  la  persistance  des  lésions,  la  sûreté  des  méthodes 
donnent  une  grande  rigueur  à  leurs  conclusions.  On  peut  entrevoir  le 
jour  où  la  biologie  comparée  donnera  la  clef  des  problèmes  les  plus  com- 
plexes de  la  pathologie  générale. 

(*)  V^ORomH,  Mémoireê  de  t Académie  imp.  de$  icieneeede  Saint'Pétenbowrg^  t.  XNXVI, 
1888. 
(«)  RiTZEUA  Bos,  Archives  du  musée  TetfUr,  2»  s^ric,  1.  III. 
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ÈTIOLOGIE   ET  PATHOGÉNIE 


Professeur  agrégé  è  li  Faculté  de  médecine  de  Paris  À 
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iologie  (aMoL^  cause,  X^yoç»  discours)  est  la  branche  de  la  pathologie 
cherche  et  étudie  les  causes  morbifiques;  la  pathogénie  (zdOoç, 
6,  féveotç,  génération)  essaye  de  déterminer  le  mode  d'action  des 
morbifiques  que  Tétiologie  a  fait  connaître.  Autrement  dit,  l'étio- 
Dootre  pourquoi  Ton  devient  malade  ;  la  pathogénie  établit  com- 
m  devient  malade. 

18  époque  encore  peu  éloignée,  on  admettait  que  des  maladies  pou- 
se  créer  de  toutes  pièces  dans  l'organisme ,  qu'elles  naissaient  par 
rie  de  génération  spontanée.  Cette  doctrine  médicale  n'était  qu'un 
les  tendances  philosophiques;  on  pensait  que  l'être  vivant,  dégagé 
laences  cosmiques,  pouvait  agir  à  sa  guise;  on  le  dotait  d'une  force 
e,  capable  de  le  diriger,  et  servant  à  expliquer  ses  actes  physiolo- 
et  ses  troubles  morbides.  Les  travaux  modernes,  en  renversant  cet 
idage  d'hypothèses,  ont  établi  que  les  phénomènes  qui  se  passent 
s  êtres  animés  ne  diffèrent  pas  essentiellement  de  ceux  qu'on  observe 
s  corps  bruts.  Les  manifestations  de  l'activité  sont  semblables  dans 
B  cas  ;  partout  et  toujours,  elles  doivent  être  considérées  comme 
ctions  provoquées  par  les  agents  cosmiques  et  obéissant  aux  lois 
orrélation  des  forces  et  de  la  conservation  de  l'énergie.  Seulement 
étions  ne  sont  pas  toujours  immédiates;  c'est  ce  qui  nous  permet 
iprendre  le  libre  arbitre  et  nous  explique  comment  on  a  cru  si 
Qp6  à  la  spontanéité  de  ces  manifestations  tardives;  la  cellule 
peut  être  comparée,  jusqu'à  un  certain  point,  à  un  accumulateur 
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une  cause  unique  et  se  manifester  aussitôt  après'  l'action  de  celle-ci;  oa 
bien  il  résulte  d'une  série  de  causes  agissant  successivement  on  simulta- 
nément. Dans  le  premier  cas,  l'effet  est  univoque;  dans  le  second,  1» 
manifestations  sont  variables  et  complexes. 

C'est  ce  qui  a  conduit  les  auteurs  à  proposer  diverses  classifications  des 
causes  morbifiques;  autrefois  on  les  divisait  en  deux  catégories  :  les  causes 
internes  et  les  causes  externes.  Il  nous  semble  préférable  d'admettre  trois 
groupes  de  causes  :  efGcientes,  adjuvantes,  prédisposantes. 

Les  causes  efficientes  sont  toujours  nécessaires,  parfois  seulement  dles 
sont  sufBsantes.  Si  l'on  introduit  quelques  bactéridies  charbonneuses  sous 
la  peau  d'un  cobaye,  la  mort  survient  en  trois  ou  quatre  jours;  la  même 
inoculation,  pratiquée  sur  un  rat  blanc,  ne  provoque  aucun  trouble;  mais 
qu'on  soumette  cet  animal  à  une  fatigue  considérable,  ou  qu'on  lui  injecte 
en  même  temps  une  substance  toxique,  l'intervention  de  cette  cause 
adjuvante  permettra  l'action  de  la  cause  efficiente;  le  charbon  se  déve- 
loppera. Plus  on  étudie  la  pathologie,  et  notamment  plus  on  pénètre  dans 
l'histoire  des  infections,  plus  on  comprend  l'importance  des  causes  adyu- 
vantes.  Si  quelques  virus  spécifiques  sont  capables  de  se  développer  dès 
qu'ils  sont  introduits  dans  l'organisme,  il  n'en  est  plus  de  même  des 
microbes  qui  pullulent  sur  nos  téguments  ou  dans  nos  cavités;  ils  végètent 
comme  de  simples  saprophytes  et  ne  deviennent  pathogènes  qu'à  Tocca- 
sion  d'une  cause  adjuvante  ou,  comme  on  dit  encore,  déterminante.  Du» 
la  lutte  sourde  et  continuelle  qui  se  passe  entre  notre  organisme  et  les 
microbes  que  nous  portons,  la  victoire  nous  est  assurée,  jusqu'au  momait 
où  un  accident  vient  affaiblir  notre  résistance  naturelle;  alors  apparaît  h 
série  des  actes  qui  aboutit  à  l'indisposition  et  à  la  maladie.  Les  anciens, 
qui  ne  connaissaient  pas  le  rôle  des  agents  infectieux,  n'ont  vu  que 
l'influence  banale  de  la  cause  adjuvante;  voilà  pourquoi  ils  ont  cru  à  la 
spontanéité  morbide. 

Ils  y  ont  cru  aussi,  parce  qu'ils  n'ont  pas  compris  la  nature  et  le  méca- 
nisme  des  causes  prédisposantes.  Us  ont  assigné  une  origine  interne  à  la 
prédisposition  morbide,  au  lieu  d'y  voir  la  résultante  des  impressions 
produites  sur  le  sujet  ou  ses  générateurs  par  les  causes  externes  ayant  agi 
antérieurement.  Les  causes  prédisposantes  sont  donc  des  causes  antécé- 
dentes, par  rapport  aux  troubles  morbides  qu'on  envisage;  au  contraire, 
les  causes  efficientes  ou  adjuvantes  sont  des  causes  actuelles. 

C'est  d'après  ces  idées  générales  qu'on  a  divisé,  dans  cet  ouvrage, 
l'étude  de  l'étiologie  :  les  deux  premiers  chapitres  seront  consacrés  à  la 
tératologie  et  à  Vhérédité,  c'est-à-dire  à  l'histoire  des  nmladies  qui 
peuvent  survenir  pendant  la  vie  intra-utérine  et  des  troubles  qui  sont 
attribuables  à  l'état  pathologique  des  générateurs.  Après  avoir  recherdbé 
les  causes  morbifiques  qui  agissent  sur  l'être  avant  son  apparition  dans 
le  monde,  on  envisagera  les  diverses  conditions  qui  peuvent  influer  sur  sa 
résistance,  entraver  ou  faciliter  l'action  des  agents  externes  contre  les- 
quels il  lui  faudra  lutter;  on  devra  donc  passer  en  revue  les  diverses  coït- 
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iitions  prédisposantes  et  adjuvantes  ;  puis  on  arrivera  à  l'étude  des 
agents  externes. 
D  est  classique  de  diviser  les  agents  externes  en  mécaniques,  phy- 
*      siques,  chimiques  (caustiques  et  toxiques),  animés  (infectieux  et  parasi- 
taires). Chaque  agent  peut  jouer  le  rôle  de  cause  efBciente  ou  de  cause 
adjaiante;  la  chaleur  et  le  froid,  par  exemple,  s'ils  nécrosent  un  tissu, 
représentent  des  causes  efficientes;  ils  tombent  à  l'état  de  causes  adju- 
rantes quand  ils  favorisent  le  développement  d'une  infection  ;  de  même 
on  poison  ou  un  microbe  peut  provoquer  une  maladie  ou  aider  un  autre 
agent  pathogène.  On  doit  toujours  envisager  la  possibilité  de  ces  associa-- 
tions  étiologiques  ou  plutôt  de  ces  spergies  pathogènes  qui  jouent  un 
rôle  extrêmement  important. 

L'étiologie  ne  peut  guère  être  complètement  séparée  de  la  pathogénie; 
en  faisant  l'histoire  de  chaque  cause,  on  est  forcé  de  montrer  par  quel 
mécanisme  elle  agit.  Mais  si  les  causes  sont  nombreuses,  les  procédés  mis 
en  œuvre  peuvent  se  ramener  à  quatre  principaux  (Bouchard)  : 
Les  dy8bt>|^e8  élémentaires  primitives; 
Les  infections; 

Les  troubles  primitifs  de  la  nutrition  ; 
Les  réactions  nerveuses. 

Soos  le  nom  de  dystrophies  élémentaires  primitives,  on  doit  comprendre 
les  réactions  autonomes,  survenant  dans  les  cellules  ou  les  tissus,  à  l'oc- 
casioo  des  actions  produites  par  les  agents  externes,  sans  participation  du 
svstème  nerveux  ou  des  cellules  migratrices.  Ce  processus  joue  un  rôle 
fort  important  dans  l'histoire  des  troubles  et  des  lésions  provoqués  par 
les  agents  mécaniques,  physiques  et  chimiques,  et  parfois  par  les  agents 
microbiens;  ces  derniers,  comme  Fa  montré  M.  Bouchard,  peuvent  léser 
directement  les  cellules,  les  dissocier  et  les  désorganiser.  L'histoire  des 
dystrophies  élémentaires  sera  donc  faite  dans  les  divers  chapitres  de 
létiologie,  à  propos  des  agents  qui  mettent  en  œuvre  ce  mode  d'action. 
Le  groupe  des  infections,  qui  constitue  une  division  étiologique  aussi 
bien  que  pathogénique,  sera  étudié  avec  tous  les  détails  nécessaires,  à 
propos  des  agents  animés.  Enfin  deux  chapitres  spéciaux  seront  consacrés, 
I  oo  aux  troubles  primitifs  de  la  nutrition,  l'autre  aux  réactions  nerveuses  ; 
HIes-cî  interviennent,  il  est  vrai,  dans  un  grand  nombre  de  circonstances, 
f(  leur  histoire  aura  déjà  été  présentée  à  propos  des  divers  agents  patho- 
l^jènes  et  notamment  des  agents  mécaniques  ;  mais  l'importance  du  sujet 
ixTessite  qu'on  en  fasse  une  étude  d'ensemble. 

D  nous  restera  à  envisager  encore  les  processus  pathogéniques  de 
deuxième  ordre.  Sous  ce  nom,  nous  comprenons  les  phénomènes  morbides 
ayant  pour  point  de  départ  une  altération  organique  quelconque  ;  la  partie 
atteinte  devient  à  son  tour  une  cause  de  nouveaux  troubles.  Telle  est  la 
lé«ion  mitrale  qui  engendre  la  congestion  du  poumon,  du  foie  ou  du  rein  ; 
\Ai  sont  Temphysème  pulmonaire  qui  produit  la  dilatation  du  cœur,  la 
phlébite  qui  amène  Tapoplexie,  la  néphrite  qui  provoque  le  délire,  etc. 
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Ces  quelques  exemples  prouvent  déjà  Tiinportance  de  cette  étude  qui 
fait  remonter  toute  la  série  morbide. 

La  simple  énumération  que  nous  venons  de  faire  suffit  à  montrer  que 
les  êtres  vivants  sont  constamment  en  butte  à  de  nombreuses  caoseï 
morbifiques.  Ils  doivent  se  protéger  contre  les  variations  cosmiques,  conlrt 
l'excès  de  froid  ou  de  chaud,  contre  les  intempéries  des  saisons;  il  lev 
faut  résister  aux  agents  pathogènes,  infectieux  ou  parasitaires  qu'ils  pcv*  ! 
tent  en  eux  ou  sur  eux,  et  éviter  les  nombreux  toxiques  qui  les  entourent; 
attaqués  par  d'autres  êtres,  ils  livrent  des  combats  corporels  qui  engen- 
drent le  traumatisme  et  ses  conséquences  ou  échappent  par  une  fuite  (|i 
aboutit  au  surmenage;  enfin,  dans  certains  cas,  ils  ont  à  compter  avec  la 
causes  sociales,  avec  les  poisons  que  la  civilisation  invente,  avec  lesiiifiie> 
tions  aux  lois  de  l'hygiène,  et  surtout  avec  les  influences  morbides  d'onh 
intellectuel  qui  donnent  une  physionomie  si  particulière  aux  maladies  da 
races  civilisées.  La  pathologie  confirme  donc  la  grande  idée  qu'ont  dév^ 
loppéc,  à  des  points  de  vue  diftérents,  Lucrèce,  Darwin  et  CI.  Bemari: 
la  vie  ne  se  maintient  qu'au  prix  d'une  lutte  continuelle  et  inévitable; 
telle  est  la  triste  loi  de  notre  destinée,  qu'on  considère  cependant 
l'harmonie  de  la  nature. 
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Introduction  et  plan.  —  Depuis  que  la  science  s'est  débarrassés 
deUfieille  doctrine  de  la  préexistence  des  germes,  nous  avons  appris  à 
dbtinguer,  dans  la  vie  de  l'individu  avant  la  naissance  ou  Téclosion,  deux 
grandes  périodes  :  dans  la  première,  le  nouvel  être,  ayant  pour  point  de 
départ  une  cellule  (l'ovule  fécondé),  se  forme  et  se  constitue  graduelle- 
ment par  la  multiplication  et  la  différenciation  des  éléments  anatomiques 
provenant  de  cette  première  cellule:  c'est  h  période  embryonnaire;  dans 
la  seconde,  les  organes  ainsi  produits  s'accroissent,  se  développent  et 
commencent  à  remplir  des  fonctions  qui,  au  point  de  vue  de  la  physio- 
logie générale,  ne  diffèrent  que  peu  de  ce  qu'elles  seront  chez  l'adulte  ; 
c'est  la  période  fœtale.  Pour  l'espèce  humaine,  le  passage  de  la  première 
période  à  la  seconde  correspond  à  peu  près  à  la  fin  du  second  mois  de  la 
gestation;  très  variable  selon  les  animaux,  cette  limite  assigne  en  général 
une  durée  très  courte  à  la  première  période;  ainsi,  chez  les  oiseaux,! 
période  embryonnaire  proprement  dite  est  bornée  aux  premiers  jours  de 
Tincubation. 

Au  point  de  vue  de  l'influence  des  causes  pathogéniques,  les  résultats 
sont  très  différents  pendant  la  période  embryonnaire  et  pendant  la  période 
fœtale.  Les  organes,  chez  le  fœtus,  existent  et  fonctionnent  :  les  maladies 
qui  atteignent  le  fœtus  amènent  donc  des  troubles  dans  ce  fonctionne- 
iDent,  et  comme  celui-ci  est  déjà  analogue  à  ce  qu'il  sera  après  la  nais- 
sance, les  maladies  du  fœtus  sont,  dans  leurs  grandes  lignes,  analogues 
i  celles  de  Tenfant.  Au  contraire,  chez  l'embryon,  il  n'y  a  pas  encore 
d'organes  en  fonctions,  il  y  a  seulement  des  organes  en  formation  ;  la 
lormation  des  parties  est,  pour  ainsi  dire,  la  fonction  générale  de  l'em- 
luTon.  Aussi  les  causes  pathogéniques  ne  peuvent-elles  produire  que  des 
troubles  de  formation,  de  développement,   c'est-à-dire    aboutir  à  des 
malformations,  à  des  arrêts  de  développement,  à  des  monstruosités,  en  lin 
mot.  C'est  pounjuoi  la  pathologie  générale  de  Vembryon  n'est  autre 
chose  que  Tétude  des  anomalies  de  l'organisation,  que  la  tératologie  et  la 
tératogénie. 
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«  Nous  pouvons  dire  aujourd'hui  que  les  monstruosités  résultent  toa- 
jours  de  raction  de  causes  accidentelles,  causes  qui  ne  modifient  point 
l'organisation  toute  faite,  mais  qui  la  modifient  pendant  qu'elle  se  pro- 
duit, en  donnant  une  direction  différente  aux  phénomènes  de  TéTolu- 
tion.  9  C'est  ainsi  que  s'exprime  Dareste,  tout  au  début  de  Touvrap 
auquel  nous  devons  faire  tant  d'emprunts  au  cours  de  cette  étude  (*), 
et,  après  avoir  passé  en  revue  les  divers  modes  tératogéniques,  il  revient, 
comme  conclusion,  sur  ces  caractères  particuliers  de  la  période  embryon- 
naire :  «  Dans  cette  première  période,  dit-il,  les  phénomènes  physiolo- 
giques diffèrent  complètement  de  ce  qu'ils  seront  ultérieurement.  11  n'y  a 
point  alors  de  fonctions  spéciales.  Tout  se  réduit  à  la  vie  des  cellules  pri- 
mitives, vie  dont  les  manifestations  consistent  essentiellement  dans  la 
production  de  cellules  nouvelles.  Chacune  de  ces  cellules  vit  de  sa  vie 
propre  et  peut,  dans  une  certaine  mesure,  se  passer  de  l'action  de  ses 
voisines;  et,  par  conséquent,  les  différentes  parties  de  l'organisme, 
presque  entièrement  indépendantes  les  unes  des  autres,  ne  possèdent 
point  cette  solidarité  qui  caractérise  l'âge  adulte.  La  vie  de  l'embryon 
animal  reproduit  alors  très  exactement  celle  des  tissus  cellulaires  des 
plantes.  »  Cette  conclusion,  ce  rapprochement,  sont  si  exacts,  que  nous 
verrons,  en  effet,  les  organes  de  l'embryon,  atteints  de  traumatisme,  pré- 
senter la  faculté  de  repullulation  cellulaire  et  de  restauration,  qui  carac- 
térise les  végétaux  et  les  animaux  inférieurs.  Quant  à  l'action  particulière, 
tératogénique,  de  toute  influence  pathologique  venant  agir  sur  l'embryon, 
déduite  par  Dareste  de  ses  nombreuses  recherches,  elle  a  été  mise  encore 
plus  en  évidence  par  les  expériences  plus  récentes  de  Ch.  Féré  (Société  de 
biologie,  avril  1894),  expériences  d'autant  plus  démonstratives  que,  au 
lieu  de  soumettre  l'embryon  à  des  influences  mécaniques  ou  asphyxiques, 
elles  mettent  en  jeu  des  causes  morbigèncs  tout  à  fait  spécifiques,  c'est-à- 
dire  d'origines  microbiennes  ou  toxiques.  En  effet,  Ch.  Féré  injecte  dans 
des  œufs  de  poule  divers  toxiques,  et  notamment  de  la  pyocyanine;  puis, 
soumettant  ces  œufs  à  l'incubation,  il  y  constate  l'apparition  d'embryons 
monstrueux,  ou  même  l'absence  complète  de  développement;  de  même 
lorsqu'il  soumet  les  œufs  à  l'influence  des  vapeurs  de  l'alcool,  du  chloro- 
forme, etc.,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin  avec  quelques  détails. 
Mais  insistons  pour  le  moment  sur  ce  fait  que,  en  expérimentant  sur  Tœuf 
de  poule  en  incubation,  on  constate  que  les  agents  chimiques  ou  méca- 
niques n'ont  d'action  tératogène  que  dans  les  deux  ou  trois  premiers  jours 
du  développement;  passé  ce  terme,  ces  agents  n'ont  plus  qu'une  action 
morbigène,  qui  se  traduit  purement  et  simplement  par  la  mort  du  jeune 
organisme  (').  Enfin  nous  devons  indiquer,  comme  particulièrement  signi- 

(*)  Camille  Dareste,  Recherches  sur  la  pro<ludion  artificielle  des  monstruosités  ou  essais  de 
lératogrénic  expérimentale.  2*  éd.  Paris,  18i>l,  p.  18. 

(*)  Ch.  FiRé,  Note  sur  los  diirércnces  des  elfcls  des  agents  toxiques  et  des  TÎbralioiis  méca- 
niques sur  révolution  de  l'embryon  de  })ouIet,  suivant  l'époque  où  elles  agissent.  Compte$ 
rendus  delà  Soc.  de  biol.,  2  juin  iSlU.  p.  402. 
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ficatif,  ao  point  de  vue  où  nous  nous  plaçons,  ce  fait,  signalé  par  le  même 
auteur ('),  à  savoir  que  les  toxines  qui  sont  le  moins  tératogènes  pour 
fembryon  de  poulet,  sont  celles  qui  proviennent  de  microbes  auxquels  la 
poule  est  moins  sensible.  Actions  pathogéniques  sur  le  sujet  formé, 
action  iéraiogéniques  sur  le  sujet  en  voie  de  formation,  sur  Tembryon, 
sont  donc  des  faits  de  même  ordre  et  de  signification  équivalente. 

Les  termes  de  tératologie  ou  de  tëratogénie,  et  ceux  de  pathologie  de 
tembryon  sont  donc  synonymes  (').  Mais  pour  bien  faire  comprendre 
combien  cette  synonymie  est  étroite  et  nullement  par  à  peu  près,  il  nous 
faut  entrer  encore  dans  quelques  considérations.  Les  médecins  ont  géné- 
ralement attribué  les  monstruosités  à  des  maladies^  dont  Tembryon  ou 
le  fœtus  (car  on  ne  distinguait  pas  le  fœtus  et  Tembryon)  auraient  été 
atteints,  et  nous  verrons  plus  loin  que,  par  exemple,  pour  les  monstruo- 
sités de  l'extrémité  céphalique,  on  a  fait  jouer  un  grand  rôle  à  des  hydro- 
pisiesqui  déformeraient  le  cerveau  et  le  rendraient  monstrueux,  selon  les 
hypothèses  émises  d'abord  par  Morgagni,  adoptées  ensuite  par  Mcckel, 
Béclirdy  Dugès.  Toutes  ces  hypothèses  ont  cela  de  commun  qu'elles  sup- 
posent des  organes  déjà  constitués  normalement,  et  dont  la  maladie  vient 
altérer  les  formes  et  la  constitution  histologique.  La  suite  de  cette  étude 
montrera  qu'il  n'en  est  rien.  La  malformation,  l'état  monstrueux  d'une 
partie  n'est  pas  la  conséquence  d'une  maladie  subie  par  cette  partie  ;  cet 
état  monstrueux,  ce  développement  anormal  constitue  la  maladie  même  ; 
CQ  d'autres  termes,  chez  Tembryon,  une  cause  pathogène  ne  détermine 
pas  une  maladie  qui,  à  son  tour,  produit  une  monstruosité;  la  cause 
pathogène  produit  directement  la  monstruosité,  le  défaut  ou  l'arrêt  de 
formation,  et  elle  ne  peut  produire  autre  chose,  puisque  Tembryon  ne 
traduit  sa  vie  et  ses  fonctions  que  par  des  actes  de  développement,  et  que 
les  troubles  de  sa  vie  et  de  ses  fonctions  ne  peuvent  être  que  des  troubles 
de  développement. 

Ce  n'est  pas  ainsi  que  l'entendait  Jules  Guérin,  dans  lequel  s'est  plus 
particulièrement  personnifiée  la  théorie  que  nous  combattons.  Pour  lui, 
généralisant  quelques  relations  pathologiques  qui  sont  exactes  pour  le 
fœtus*  au  même  titre  qu'elles  le  sont  pour  l'adulte,  et  ignorant  des 
phénomènes  primitifs  du  développement,  les  monstruosités,  aussi  bien  que 
les  simples  déformations  des  membres,  sont  sous  la  dépendance  d'un  état 
oorbidc  antérieur  du  système  nerveux  central.  Si  cet  état  morbide  arrive 
lorsque  le  plan  général  de  l'organisation  est  réalisé,  chez  le  fœtus,  il  ne 
Eût  qu'influencer  la  forme  des  parties,  d'où  des  difformités,  le  système 
nerveux  provoquant  des  contractures  musculaires  avec  rétraction  consé- 
cutive. Si  cet  état  morbide  arrive  plus  tôt,  chez  Tembryon,  il  trouble 

(']  Ca.  Péfttf,  Noto  fur  U  résistance  de  Tcmbryoïi  de  poulet  à  certaines  toxines  microbiennes 
irtroduitet  dam  ralbomen  de  Tœuf.  Comptes  rendus  de  la  Soc.  de  6to/.,  16  juin  1894, 
^400. 

(*)  W.  BALLâSTm,  Disetsea  and  deformaties  of  the  fœtus,  an  attempt  towards  a  System  of 
paUiology.  Edimbourg,  1891. 
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rhannonie  préalable  de  Tensemble,  modifie  le  développement  des  organes, 
entraîne  les  vices  de  conformation  les  plus  divers.  Or,  comme  nous  le 
prouverons  plus  loin  par  de  nombreux  exemples,  Tobservation  montre 
que  les  faits  tératologiques  proprement  dits  ne  se  produisent  que  pen- 
dant la  première  période  de  la  vie  embryonnaire,  alors  que  les  organes 
ne  sont  encore  constitués  que  par  des  cellules  homogènes,  alors  que  le 
système  nerveux  n'existe  encore  que  comme  centres  rudimentaires,  sans 
connexions  avec  des   muscles  qui,  du  reste,  n'existent  pas    ^core. 
Comment  pouvoir  parler  de  déviations  produites  par  des  contractures 
résultant  d'affections  convulsives,  puisque  nous  verrons  ces  déviations 
du  type  normal  se  dessiner  avant  la  formation  des  organes  définitifs,  os, 
muscles  et  nerfs?  Les  conceptions  de  Jules  Guérin   sont  applicables  i 
la  pathologie  du   fœtus,    comme   à  la  pathologie   infantile;   elles  ne 
le  sont  pas  à  la  pathologie  de  l'embryon,  à  la  tératologie.  A  la  patho- 
logie du  fœtus  appartiennent  les  pieds  bots,   les  luxations  congéni- 
tales; à  la  pathologie  de  l'embryon,  c'est-à-dire  à  la  tératologie,  appar- 
tiennent l'ectromélie,  la  symélie,  etc.,  qui  sont  des  monstruosités  et  non 
des  maladies  congénitales.  De  même  on  a  rapproché  à  tort  les  hemiei 
congénitales  d'avec  diverses  monstruosités  des  parois  abdominales,  thora 
ciques.  Nous  verrons,  en  effet,  que  trop  souvent  on  a  considéré  la  cœlo- 
somie  comme  le  résultat  d'une  hernie,  qui  aurait  distendu  les  parois  de 
la  base  du  cordon  ombilical,  fait  pénétrer  les  viscères  abdominaux  dans 
le  sac  ainsi  formé,  et  même,  en  certains  cas,  aurait  complètement  détruit 
ces  parois.  L'éventration  ou  cœlosomie  serait  alors  le  résultat  de  la  modi- 
fication pathologique    d'une    organisation  primitivement  complète.  Or 
l'observation  plus  exacte  a  montré  qu'il  n'en  est  rien,  que  la  cœlosomie 
résulte  d'une  formation  primitive  incomplète  des  parois  abdominales,  par 
non-pénétration  des  lames  musculaires,  et  des  couches  mésodermiques  qui 
les  accompagnent,  entre  les  deux  feuillets  (cutané  et  pleuro-péritonéal), 
qui  constituent  primitivement  ces  parois. 

La  théorie  de  Jules  Guérin  a  cependant  trouvé  récemment  un  défenseur 
très  autorisé  en  Delplanque,  au  sujet  d'une  étude  sur  une  curieuse  diffor- 
mité congénitale  observée  dans  l'espèce  bovine,  et  connue  sous  le  nom  de 
veaux  à  tête  de  chien,  veaux  à  tête  de  bouledogue  {bœufs  nata  ou  niata 
d'Amérique)  (').  Pour  Delplanque  la  déformation  en  question  a  pour 
origine  une  maladie  intra-utérine  du  système  nerveux,  maladie  paraissant 
s'identifier  avec  le  tétanos.  Nous  ne  contredisons  pas  cette  conclusion; 
mais  nous  nous  refusons  à  voir  dans  ces  faits  une  production  tératolo- 
gique  proprement  dite;  il  s'agit,  en  effet,  de  déformation  d'organes,  dont 
les  premiers  rudiments  avaient  apparu  d'une  manière  normale  ;  les  modi- 
fications de  forme  subies  par  les  pièces  du  squelette,  dans  les  cas 
en  question,  leur  ont  été  impriniccs,  dit  l'auteur  lui-même  (op.  dt., 

(*)  p.  Delhanquc,  Études  téralologiques,  diftormités  congénitales  produitM  sur  le  foetni  ptr 
Il  rontrartiun  musculaire:  les  voaux  niatas.  Paris,  1885. 
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p.  65|,  i  l'époque  de  leur  ossification  ;  et,  en  effet,  c'est  au  cours 
dn  troisième  mois,  ou  même  dans  le  quatrième,  que  paraît  remonter 
rinnsion  de  l'affection  tétanique  en  question.  11  ne  s'agit  donc  plus  de 
processus  tératogénique  de  l'embryon,  mais  de  maladie  du  fœtus,  selon 
h  distinction  que  nous  avons  tenu  à  préciser  nettement  dès  le  début.  Il 
est  mi  que  les  conditions  spéciales  de  la  vie  fœtale  donnent  lieu  ici  à  des 
cimsidérations  intéressantes  :  comme  le  fait  remarquer  Delplanque,  les 
sujets  adultes  atteints  de  tétanos  succombent  le  plus  souvent  à  l'asphyxie 
causée  par  Timmobilisation  des  parois  thoraciques,  tandis  que  le  fœtus, 
qui  ni  pas  à  faire  usage  de  son  appareil  respiratoire  pulmonaire,  se 
troofe  à  l'abri  de  cette  cause  de  mort,  et  que,  par  suite,  chez  lui,  l'affection 
peut  durer  et  modifier  profondément  les  organes.  Hais,  de  même,  nous 
Tojons  que,  chez  le  fœtus  atteint  de  variole,  par  le  fait  que  la  peau  est 
incessamment  baignée  par  le  liquide  amniotique,  les  pustules  n'ont  pas 
les  mêmes  caractères  que  si  elles  se  développaient  à  l'air  libre,  et  offrent 
sur  la  peau  le  même  aspect  que  celles  qui  viennent  sur  les  muqueuses. 
Cet  exemple  montre  bien  que  la  pathologie  du  fœtus  a  quelques  carac- 
tères qui  la  distinguent  de  celle  de  l'adulte;  mais  il  montre  surtout,  avec 
les  bits  étudiés  par  Delplanque,  qu'il  faut  bien  distinguer  les  maladies 
du  fœtus  d'avec  les  troubles  d'évolution  de  l'embryon,  ces  derniers  seuls 
méritant  le  titre  de  faits  tératologiques  proprement  dits. 

Od  pourrait  nous  objecter  qu'on  a  constaté  un  état  pathologique  des 
centres  nerveux,  en  concordance  avec  certaines  malformations  ;  ainsi,  dans 
nombre  de  cas  d'ectromélie,  on  a  trouvé  une  atrophie  de  la  substance  grise 
de  la  partie  de  la  moelle  d'oiî  partent  les  nerfs  destinés  au  membre  non 
développé.  Mais  les  rapports  de  causalité  ont  été  ici  inverses  de  ce  qu'on 
mit  supposé  a  priori.  C'est  l'absence  du  membre  qui  a  déterminé 
Titrophie  du  centre  médullaire  correspondant.  Une  intéressante  observa- 
tioQ  ^  Troisier  en  donnait  déjà  la  preuve  (');  une  observation  plus  récente 
de  G.  SperiiK>(*)  en  fournit  la  démonstration  complète  :  dans  ce  cas,  en 
rfet,  il  s'agissait  d'un  monstre  ectromèle  trouvé  au  troisième  jour  de 
nnculMitiony  chez  un  oiseau;  or  la  moelle  épinière,  en  voie  de  formation 
le  présentait  aucune  anomalie  ;  si  donc,  plus  tard,  chez  l'adulte,  l'ectro- 
■élie  s'accompagne  d'atrophie  médullaire,  c'est  que  cette  atrophie  est  le 
résultat  de  l'absence  du  membre  par  non-développement  ou  par  amputa- 
tion c(mgénitale,  et  l'état  de  la  moelle  est  ici  du  même  ordre  que  celui 
signalé  par  Vulpian('),  à  la  suite  de  la  section  des  nerfs  d'un  membre. 
Puisque  nous  parlons  des  théories  qui  ont  attribué  l'ectromélie  à  une 

'*'  p.  TiMMiin,  Note  sur  l'état  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  d'hémimélie  unithoracique. 
ànk.  éê  fkyiid.,  1871  IV,  p.  72. 
"^  G.  Smrto.   Contrihuto  alb  studio  dei  rapporti   fra  lo  sWluppo  degli  arti  e  quello  dei 
nenroii    Giomale  délia  r.  Acad.  di  medicina^  1892,  n*  2. 

TcLTU!*,  Influence  de  l'abolition  des  fonctions  des  nerfs  sur  la  région  de  la  moelle  épi- 
^  leur  donne  origine.   Arch.  de  phyiiol.,  1868,  p.  445.  —  Bochefontaini:,   Ectromélie 
uc  cfaex  une  chienne;  atrophie  de  l'umoplate  et   de  la  moelle  cervicale  du  côté 
.  ÀFdk,  de  phygiol.,  1881,  p.  280 
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aflection  nerveuse,  citons  aussi,  pour  la  réfuter,  la  manière  de  voir  de 
Serres,  qui  donnait  pour  cause  à  cet  arrêt  de  développement,  ainsi  da 
reste  qu'à  la  généralité  des  arrêts  de  développement,  roblitération  dei 
vaisseaux  de  la  partie  en  question  ;  ce  serait  donc  une  affection  non  plus 
du  système  nerveux,  mais  du  système  vasculaire,  qui  entrerait  en  jen. 
Panuma  fait  bonne  justice  de  cette  interprétation,  c  Sans  doute,  dit-il,  od 
constate  Tabsence  des  vaisseaux  destinés  à  une  partie,  quand  elle  n'est 
pas  développée;  car  comment  pourraient  exister  les  vaisseaux  d'un  orgsne 
qui  n'el^iste  pas  !  Le  processus  d'atrophie  qui  a  frappé  l'organe  est  le 
phénomène  primitif,  et  l'absence  des  vaisseaux  est  le  l'ésultat  et  non  h 
cause  de  cette  atrophie  de  l'organe.  En  émettant  sa  théorie.  Serres  i 
oublié  de  tenir  compte  des  différences  qu'il  y  a  entre  l'embryon  en  voie 
de  formation  et  l'individu  complètement  formé  (').  » 

La  tératologie  est  donc  bien  un  chapitre,  mais  un  chapitre  toot  parti- 
culier, de  la  pathologie.  C'est  un  chapitre  très  général,  car,  d'une  classe i 
l'autre  des  vertèbres,  les  phénomènes  tératologiques  ne  présentent  presque 
pas  de  différences.  La  raison  en  est  facile  à  comprendre.  Les  embryons  de 
tous  les  Vertébrés  ont  à  traverser  d'abord  une  période  d'organisatioD 
commune,  et  dans  laquelle  ils  se  ressemblent  tellement  que  Baer  décb- 
rait  ne  pouvoir,  dans  sa  collection  de  très  jeunes  embryons,  distinguer, 
sans  étiquette,  s'il  se  trouvait  en  présence  de  lézards,  de  petits  oiseaoXf 
ou  de  Mammifères.  On  ne  saurait  donc  être  surpris  de  voir  les  cames 
tératogéniques,  agissant  sur  des  embryons  qui  se  ressemblent,  produire 
des  dispositions  tératologiques  identiques.  Ce  fait  étend  singulièrement 
le  champ  des  études  de  tératologie,  surtout  de  tératologie  expérimentale, 
en  permettant  de  faire  sur  les  Oiseaux,  par  exemple,  des  expérioneci 
qui  ne  seraient  pas   réalisables  chez  les  Mammifères,  et  dont  cepen- 
dant les  résultats  sont  valables  pour  ceux-ci,  à  moins  qu'il  ne  s'agisse 
de  formations  ou  de  dispositions  toutes  spéciales. 

Hais  après  avoir  ainsi  établi,  au  point  de  vue  pathologique,  la  distine- 
tion  entre  le  fœtus  et  l'embryon,  hâtons-nous  d'ajouter  que,  comme  dam 
toutes  les  choses  de  la  nature,  il  y  a  ici  des  transitions  ménagées  et  que 
l'organisme  en  voie  de  formation  peut  être  déjà  arrivé  à  la  période  fœtale 
par  certaines  de  ses  parties,  alors  que  d'autres  sont  encore  dans  la  période 
embryonnaire.  Ainsi  l'étude  du  développement  nous  montre  que  les  bour- 
geons des  membres  sont  d'apparition  relativement  tardive,  et  que,  lorsque 
déjà  les  autres  organes  sont  constitués,  différenciés  en  tissus  ayant  chacun 
leur  propriétés  spéciales,  les  membres  ne  sont  encore  formés  que  de 
cellules  indifférentes  Aussi  verrons-nous  les  membres  présenter  long- 
temps encore  des  réactions  qui  sont  propres  à  la  période  embryonnaire, 
comme  elles  sont  propres  aux  tissus  des  végétaux  et  de  certains  animaux 
inférieurs;  telle  est,  par  exemple,  la  propriété  qu'ont  les  membres  du 
fœtus  de  produire  de  nouveaux  bourgeonnements,  pour  tendre  à  réparer 

(')  P.-S.  Panuii,  Untereuchungenflber  die  Entstehong  der  Niisbildaiigen.  Berlin,  iMO,  ^i9L 
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Uê  pertes  que  leur  a  fait  subir  un  traumatisme  (amputations  congéni- 
tdes).  De  sorte  que  les  formes  monstrueuses,  qui  reconnaissent  pour 
origine  un  traumatisme  des  membres  dans  leur  période  de  formation,  en 
un  mot  le  plus  grand  nombre  des  amputations  congénitales ^  rentrent 
réellement  dans  le  domaine  de  la  tératologie,  en  raison  même  des  réac- 
tions particulières  que  peuvent  manifester  les  bourgeons  des  membres 
imputés,  réactions  qui  sont  caractéristiques  de  la  période  embryogène. 
11  o'est  donc  pas  toujours  facile  de  distinguer  ce  qui  est  monstruosité 
de  ce  qui  est  lésion  congénitale.  De  même,  en  présence  de  certaines 
hernies  inguinales,  le  chirurgien  est  embarrassé  pour  déterminer  si  elle 
est  congénitale  ou  acquise.  Mais  l'ensemble  du  domaine  de  la  tératologie 
«t  aujourd'hui,  surtout  grâce  aux  recherches  de  tératogénie  expérimen- 
tale, bien  délimité,  et  si  bien  déterminé  que  Fétude  en  peut  être  faite, 
linsi  que  nous  allons  le  tenter,  en  procédant  par  Tétude  des  causes  et 
classant  les  laits  de  par  leur  étiologie. 

Dutt  ce  domaine  de  la  tératologie,  ou  étude  des  monstruosités,  il  n'est 
pis  non  plus  toujours  facile  d'assigner  une  valeur  absolue  à  certains 
ternies  classiques.  Ainsi  il  n'est  pas  possible  d'établir  une  limite  bien 
nette  i  ce  qu'on  a  voulu  appeler  anomalies^  pour  le  distinguer  des 
monstruosités  proprement  dites.  Les  déviations  du  type  spécifique  ont 
reçu  le  nom  d'anomalies,  lorsqu'elles  sont  peu  considérables  (anomalies 
dans  le  nombre  des  doigts,  anomalies  par  inversion  des  viscères,  etc.),  et 
cehd  de  monstruosités  lorsqu'elles  sont  très  graves,  rendent  impossible 
OQ  difficile  l'accomplissement  de  diverses  fonctions,  aboutissent  à  la  pro- 
dnetion  d'êtres  non  viables  (monstres  acéphales,  monstres  doubles,  etc.); 
mis  comme  toutes  les  transitions  possibles  existent  entre  les  anomalies 
les  plus  légères  et  les  monstruosités  les  plus  graves,  comme  l'appréciation 
de  la  gravité  n'est  parfois  qu'une  affaire  de  sentiment,  comme  enfin  une 
déîiation  du  type  normal  peut  avoir  des  conséquences  plus  ou  moins 
gnves,  selon  l'importance  de  l'organe  atteint,  selon  qu'elle  sera  ou  non 
compliquée  de  malformation  dans  d'autres  organes,  la  distinction  entre 
tmmalies  et  monstruosités  n'a  pas  de  valeur  scientifique  rigoureuse, 
et  c'est  le  nom  de  monstres  qui  doit  être  généralement  employé  pour 
désigner  les  résultats  d'une  évolution  anormale  quelconque. 

Ibns  la  présente  étude  de  tératologie,  il  ne  saurait  être  question  d'une 
description  des  monstres,  mais  bien  seulement  des  conditions  générales 
cl  des  mécanismes  qui  sont  reconnus  présider  à  leur  production.  Grâce 
wa  progrès  de  nos  connaissances  de  l'embryologie  normale,  cette  étude 
de  tératogénie  est  aujourd'hui  possible,  c'est-à-dire  nous  présente  non 
phs  des  théories  purement  imaginaires,  mais  des  faits  rigoureusement 
démontrés,  et  des  hypothèses  ayant  toujours  pour  point  de  départ  les  faits 
d'observation.  Après  ces  quelques  considérations  générales  destinées  à 
délimiter  notre  sujet  et  â  donner  la  définition  de  l'objet  de  ces  études, 
nous  devrons  cependant  présenter,  aussi  brièvement  que  possible,  une 
dwificitioD  des  monstres,  afin  de  prendre  pour  ainsi  dire  possession  de 
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rimmense  domaine  de  la  tératologie,  et  de  fixer  les  noms  des  formes  qid 
serviront  plus  loin  d'exemples  particuliers  dans  les  études  générales. 

Nous  résumerons  à  cet  effet  la  classification  de  Geoffroy  Saint-Hilaire, 
qui  a  étudié  les  monstres  en  naturaliste,  c'est-à-dire  les  a  groupés  eo 
familles  et  espègss,  en  donnant  à  ces  mots  le  sens  et  la  valeur  qu'ils  ont 
dans  les  sciences  naturelles.  Or  nous  venons  de  voir  que  tout  autre  doh 
être  le  point  de  vue  auquel  il  faut  classer  les  monstruosités,  qui  sont  des 
produits  pathologiques.  C'est  ce  que  démontrent  les  recherches  récentes 
de  tératogénie. 

Nous  aurons  donc  alors  à  entrer  dans  quelques  détails  historiques  sur 
la  tératogénie  expérimentale. 

Puis,  nous  appuyant  sur  les  résultats  de  cet  ordre,  nous  passerons  eo 
revue  les  diverses  conditions  tératogéniques  en  les  groupant  d'après  les 
époques  auxquelles  elles  agissent;  nous  aurons  à  examiner  ainsi  successi- 
vement les  causes  qui  agissent  sur  l'œuf  avant  la  fécondation,  puis  pen- 
dant la  fécondation,  puis  pendant  la  formation  du  blastoderme,  etc.  Ce 
chapitre  nous  présentera  sous  un  jour  tout  nouveau  bien  des  faits  de  téra- 
tologie. Nous  verrons  que  les  monstruosités  sont  d'autant  plus  considé- 
rables, que  leurs  causes  agissent  à  une  époque  plus  primitive  et  sur  des 
phénomènes  plus  essentiels.  Quoi  de  plus  essentiel  que  la  fécondation 
pour  le  développement  de  l'œuf  en  un  nouvel  être?  Aussi  verrons-nous 
les  accidents  de  la  fécondation  donner  naissance  à  des  séries  tératok- 
giques  de  première  importance.  D'une  part  ce  seront  ces  produits  informes 
qui  résultent  du  développement  accidentel  d'un  œuf  non  fécondé  (parthé- 
nogenèse). D'autre  part  ce   seront  les  produits  de  l'œuf  qui  a  subi  un 
excès  de  fécondation  (polyspermie),  et  nous  verrons  ainsi  se  produire  les 
monstres  doubles.  On  comprendra  donc  que  nous  insistions  sur  l'histoire 
de  la  diplogénèse,  à  propos  de  laquelle  sont  soulevées  les  questions  hsf 
plus  générales  de  tératologie,  comme  par  exemple  la  loi  de  l'union  dei 
parties  similaires,  ou  la  signification  morphogénique  des  monstres  ompho 
losites  et  des  parasitaires. 

Après  cette  étude  chronologique  des  causes  tératogéniques,  nous  passe 
rons  en  revue  les  divers  processus  tératogéniques  déterminés  par  ce 
causes.  Au  cours  de  ces  deux  études,  qui  représentent  la  pathogénie  génj 
raie  et  la  physiologie  pathologique  de  l'embryon,  nous  aurons  à  propose 
diverses  modifications  à  la  classification  de  Geoffroy  Saint-Hilaire;  et  nou 
verrons  que,  si  différent  qu'ait  été  le  point  de  vue  auquel  s'est  plao 
Geoffroy  Saint-Hilaire,  ces  modifications  sont  relativement  peu  impor 
tantes,  tant  cette  classification  a  été  basée  sur  une  étude  exacte  et  minn 
tieuse  de  la  constitution  des  formes  monstrueuses,  c'estrà-dire  sur  l'aiia 
tomie  pathologique  de  l'embryon.  La  constitution  anatomique  des  être 
normaux  ou  anormaux  est  en  rapport  avec  leurs  origines;  l'étude  de  ce 
deux  ordres  de  faits  doit  donc  conduire  à  des  notions  générales  sembla 
blés.  Mais  nous  éviterons  cependant  de  donner  trop  d'importance  au: 
détails  de  la  classification,  à  la  valeur  des  prétendues  espèces  tératoli^ 
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qut»,  dont  chacune  n'est  qu'un  type  moyen  résumant  les  innombi^bles 
variétés  individuelles;  de  même  qu'on  a  pu  dire  qu'il  n'y  a  pas  des  mala- 
dies, mais  seulement  des  malades,  de  même  nous  verrons  qu'il  n'y  a  pas 
des  monstruosités,  mais  seulement  des  sujets  monstrueux. 


I 
MORPHOLOGIE  GÉNÉRALE  ET  CLASSIFICATION 


Voostres  unitaires  parasites  (paracéphaliens,  acéphaliens)  et  monstres  unitaires  auto- 
>ite5  aératomôlcs,  tératosomes,  tératencéphales,  tératocéphales).  —  Monstres  coui{K)sés. 
monstres  doubles  :  autositaires  (tératopages,  tératadelphes,  téradodymes)  ;  paras!- 
Uires  (hétérotypiens,  hétéraliens,  polygnathiens,  polyméliens,endocymiens). 


Le  jour  n'est  pas  loin  où  il  pourra  être  établi  une  classification  parfai- 
tement rationnelle  des  monstres,  c'est-à-dire  une  classification  les  ordon- 
nant d'après  leurs  rapports  génétiques  rigoureux;  l'étiologie  et  le  méca- 
nisme tératologiques  sont  bien  établis  pour  quelques  formes:  mais 
cependant  ces  conditions  nous  échappent  encore  pour  un  certain  nombre. 
L'étude  que  nous  ferons  plus  loin  des  causes  qui  agissent  avant,  pendant 
et  après  la  fécondation,  les  indications  que  nous  donnerons  sur  les  méca- 
nismes qui  agissent  par  soudures,  par  persistance  de  dispositions  transi- 
toires, etc.,  représentent  évidemment  l'ordre  d'idées  qui  présidera  un 
jour  à  une  classification  tératogénique  ;  mais  pour  le  moment  il  ne  peut 
encore  s'agir  que  de  classifications  artificielles,  basées  souvent  sur  des 
rapports  plus  apparents  que  réels,  et  destinées  seulement  à  permettre  une 
nomenclature  des  types.  A  cet  égard  nous  n'avons  rien  de  mieux  à  faire 
que  d'adopter  la  classification  d'Isidore  Geoffroy  Saint-Ililaire.  surtout 
parce  que  sa  nomenclature  est  devenue  classique  (*).  Bien  d'autres  tenta- 
tires  de  classification  ont  été  faites  avant  lui  ;  d'abord  naïves  et  reflétant 
les  préjugés  de  l'époque,  témoin  celle  de  Liceti  (1634),  dont  l'un  des 
KToopes  comprenait  les  monstres  dits  composés  de  parties  appartenant  à 
difers  animaux  (enfant  demi-chien);  puis  plus  scientifiques,  mais  bien 
incomplètes,  comme  celle  de  Buff'on  qui  comprenait  trois  classes  :  les 
nonstres  par  excès,  les  monstres  par  défaut,  les  monstres  par  renverse- 
ment. Sans  entrer  dans  l'histoire  des  autres  tentatives,  nous  passons 
immédiatement  à  celle  de  Geoffroy  Saint-Hilaire(*). 

Geoffroy  Saint-Hilaire  distingue,  dans  les  formes  anormales,  quatre 
jpinds  groupes,  qu'il   range  d'après  leur  ordre  de  gravite   apparente, 

'V  Udoke  Gbotfbov  Sairt-Hilairk,  Histoire  générale  et  particulière  des  anomalies  de  l'orga- 
aàw,  1832-1956. 

(*)  Od  trouTert  la  reTue  complète  de  ces  classifications  dans  Dataink,  art.    Moxitrbs.  Dict 
ncfci.  dm  «c.  méd.,  S*  s.,  t.  IX,  p.  201.  Paris,  1876. 
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savoir  :  I.  Les  hémitériesy  ou  demi-monstres  {T^^f5^9  demi;  u^ 
monstre),  c'est-à-dire  ce  qu^on  désigne  généralement  sous  le  nom  d*ano* 
malies,  et  qu'il  divise  en  anomalies  de  taille  (nanisme,  géantisme),  de 
l'orme,  de  couleur,  de  situation  (diverses  ectopies),  de  connexions  (atta- 
ches anormales  des  muscles),  d'embouchure  (embouchures  anormales  do 
vagin,  imperforations),  de  nombre  (polydactylie)  ;  —  II.  Les  hétéro- 
taxies  (éiepoç,  autre;  xaÇtç,  disposition),  c'est-à-dire  les  inversions  viscé- 
rales); —  ni.  Les  hermaphrodismes  ;  —  IV.  Les  monstruosités  propre- 
ment dites,  qu'il  définit  :  «  des  déviations  du  type  spécifique,  compleics, 
très  graves,  vicieuses  et  apparentes  à  l'extérieur  ».  Ce  dernier  groupe  est  le 
plus  nombreux  et  est  Tobjet  de  multiples  subdivisions,  qui  consistent 
tout  d'abord  à  distinguer  :  A,  les  monstres  unitaires^  dans  lesquels  on 
ne  trouve  les  éléments,  soit  complets,  soit  incomplets,  que  d'un  seul 
individu;  B,  les  monstres  composés^  dans  lesquels  on  trouve  réunis  les 
éléments  de  plusieurs  sujets,  le  plus  souvent  de  deux  (monstres  doubles). 
Nous  devons  résumer  rapidement  les  subdivisions  successives  de  ces  deux 
derniers  groupes. 

A.  Monstres  unitaires.  —  Selon  leur  organisation,  au  point  de  vue  de 
la  viabilité,  c'est-à-dire  selon  qu'ils  peuvent  ou  ne  peuvent  pas  continuer 
à  vivre  lorsque  se  rompent  leurs  attaches  à  l'organisme  maternel  (cessa- 
tion de  la  circulation  utéro-placentaire  par  exemple),  les  monstres  uni- 
taires comprennent  trois  subdivisions;  en  les  énumérant  à  partir  des 
Ibrmes  les  plus  complètes,  les  plus  rudimentaires,  pour  arriver  aux 
formes  relativement  plus  complètes,  plus  viables,  celles-ci  présentant 
surtout  des  types  multiples  que  nous  aurons  à  passer  en  revue  au  point  de 
vue  de  la  nomenclature,  nous  trouvons  successivement  les  monstres  uni- 
taires parasites,  omplialosites  et  autosites. 

Les  monstres  unitaires  parasites  et  omphalosites  ne  comportent  rela- 
tivement qu'une  série  peu  nombreuse  de  types.  Les  monstres  unitaires 
parasites  ou  Zoomyles  (((osv,  animal;  (jluXy;,  môle)  comprennent  aussi 
bien  les  produits  contenus  dans  les  kystes  dcrmoïdes  de  l'ovaire  (nous 
aurons  à  discuter  longuement  l'origine  de  ces  produits,  attribuables  à  un 
développement  parthénogénétique)  que  les  tumeurs  très  diverses  (altéra- 
tions du  placenta,  polypes)  qui  peuvent  être  expulsées  de  Tutérus.  Les 
monstres  unitaires  omphalosites  (op-^aXoç,  ombilic;  atxo;,  nourriture), 
manquent  des  organes  les  plus  essentiels  (cœur  absent  ou  rudimentaire) 
et  ne  se  nourrissent  que  grâce  aux  connexions  de  leur  cordon  ombilical 
avec  le  placenta  d'un  frère  jumeau  normalement  conformé.  En  raison  de 
cette  association  constante  de  l'omphalosite  à  un  sujet  normal,  nous  aurons, 
au  point  de  vue  de  la  tératogénie,  à  examiner  s'il  ne  faut  pas  voir  l'un  des 
éléments  d'un  membre  double  dans  ces  sujets  très  incomplets,  que 
Geoffroy  Saint-Hilaire  distingue,  d'après  leur  constitution  de  plus  en  plus 
imparfaite,  en  :  Paracéphaliens  (xapa,  presque;  axe^aXcç,  acéphale)  qui 
présentent  une  tète  très  imparfaite,  mais  cependant  reconnaissable»  avec 
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fesliges  des  organes  des  sens;  Acéphaliensj  qui  n'ont  à  rextrémité  supé- 
rieure du  tronc  aucune  saillie  qui  mérite  le  nom  de  tète,  les  rudiments  de 
celle-ci  n'étant  représentés  que  par  quelques  vestiges  osseux  que  révèle 
l'analyse  anatomique;  Anidiens(a  privatif;  eiBo;,  forme),  dont  le  corps  se 
réduit  à  une  masse  irrégulièrement  globuleuse  ou  ovoïde. 

Les  monstres  unitaires  autosites  (auioaiTOç,  qui  se  nourrit  lui-même), 
diff&rent  de  tous  les  précédents  non  seulement  en  ce  qu'ils  se  suffisent  à 
eux-mémesy  au  point  de  vue  de  la  circulation  placentaire  pendant  la  vie 
mira-utérine,  mais  encore  en  ce  que  la  cessation  de  la  circulation  placen- 
taire n'entraine  pas  immédiatement  leur  mort,  comme  pour  les  précé- 
dents. Us  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreux  et  les  plus  divers:  leurs 
mairormations  principales,  caractéristiques,  portent  sur  Tune  des  quatre 
régions  suivantes  du  corps  :  les  membres,  le  tronc,  le  crànc,  la  face  :  d'où 
leur  classification  en  quatre  groupes  (ou  tribus,  pour  employer  le  terme 
même  de  Geoffroy  Saint-Uilaire).  Cette  partie  de  sa  classification  est  très 
remarquable,  au  moins  par  la  simplicité  et  les  avantages  mnémoniques 
des  dénominations.  En  effet,  pour  toutes  les  monstruosités  des  membres 
les  noms  choisis  se  terminent  en  mêle  ({jl-Xoç,  membre);  pour  toutes 
celles  du  tronc  les  noms  se  terminent  en  some  (acoiiia,  corps);  pour  celles 
du  crâne,  en  encéphale;  et  pour  celles  de  la  face,  en  céphalée  ces  termi- 
naisons étant  précédées  d'un  radical  qui  indique  d'une  manière  précise  la 
nture  de  la  malformation.  La  nomenclature  a  donc  ici  ce  caractère  si 
précieux  à  savoir  que  le  nom  même  renferme  la  description  de  l'objet. 
D  est  essentiel  que  nous  passions  rapidement  en  revue  ces  quatre  groupes 
des  monstres  unitaires  autosites  : 

{^Monstruosités  des  membres  (Tératomèles).  — Les  monstruosités 
des  membres  peuvent  se  traduire  soit  par  l'absence  de  la  totalité  ou  de 
portions  d'un  ou  plusieurs  membres,  soit  par  la  soudure  et  la  fusion  des 
deux  membres  d'une  même  paire;  dans  le  premier  cas,  nous  avons  les 
monstres  Ectroméliens  (exTpou),  avorter),  dans  le  second  les  Syméliens, 

Parmi  les  Ectroméliens,  Geoffroy  Saint-Hilaire  distingue  :  les  Ectro- 
mêles  y  chez  lesquels  un  ou  plusieurs  membres  sont  complètement  ou 
fresque  complètement  absents;  les  Ihhnimèles,  chez  lesquels  un  ou 
plusieurs  membres  ne  sont  représentés  que  par  leurs  parties  basâtes  (bras 
oa  cuisse),  les  parties  terminales  (avant-bras  et  main,  jambe  et  pied)  étant 
absentes;  et  enfin  les  Phocomèles  (çcoxy;,  phoque),  chez  lesquels,  invcr- 
lement  aux  précédents,  ce  sont  les  parties  basâtes  qui  manquent,  un  ou 
piosieurs  membres  n'étant  représentés  que  par  la  main  ou  le  pied  qui  se 
détachent  directement  du  tronc.  Ces  diverses  formes  nous  présenteront 
des  différences  intéressantes  au  point  de  vue  de  leur  étiologie,  les  unes 
constituant  de  véritables  et  typiques  arrêts  de  développement,  les  autres 
résultant  d'amputations  congénitales. 

hrmi  les  Syméliens  on  doit  distinguer,  selon  que  la  soudure  des  mem- 
bres postérieurs  est  accompagnée  d'un  degré  plus  grand  de  leur  atrophie  : 
kl  SymèleSf  chez  les()uels  les  deux  membres  postérieurs  soudés  se  termi* 
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Fig.  1.  —  Monstres  Syméliens. 
A,  symèle.  —  B.  sirénoméle. 


nent  par  un  double  pied  (lig.  J,  en  A);  les  Uromèles  (oupa,  queue),  chw 
lesquels  les  deux  membres  très  intimement  soudés  se  terminent  par  un 

seul  pied  incomplet,  souvent  réduit  à  un 
seul  orteil,  ce  qui  donne  à  Tensemble  de 
ces  parties  une  grossière  ressemblance 
avec  une  queue;  les  SirénomèleSj  chez  les- 
quels il  y  a  à  la  fois  ectromélie  et  symélie, 
car  les  deux  membres  abdominaux,  réunis, 
sont  très  incomplets,  terminés  en  moignon 
ou  en  pointe,  sans  pied  distinct  (fig.  1, 
en  B). 

2"  Monstruosités  du  tronc  (  TéraUh 
somes).  —  Les  malformations  du  tron» 
consistent  essentiellement  en  un  arrêt  de 
formation  de  ses  parois  antérieun;s,  d'où 
éventration  et  hernie  des  viscères.  Ces 
monstres  portent  donc  le  nom  général  de  Célosomiens  (xtjXv;,  hernie). 
—  Chez  les  uns,  Téventration  ne  s'étend  pas  jusqu'à  la  région  tliora- 
cique.  Ce  sont  :  les  Aspalosomes  (oaicaXoÇ,  taupe),  chez  lesquels  l'éven- 
tration  est  limitée  à  la  région  inférieure  de  l'abdomen,  de  sorte  que 
l'appareil  urinaire,  l'appareil  génital  et  l'intestin  s'ouvrent  au  dehors 
par  trois  orifices  distincts,  disposition  qui  rappelle  ce  qu'on  trouve 
normalement  chez  la  taupe,  d'où  le  nom  singulier  donné  à  ces  mon- 
stres ;  Vexstrophie  de  la  vessie,  que  Geoffroy  SaintrHilaire  a  classée 
parmi  les  anomalies,  est  évidemment  le  degré  le  plus  simple  de  cette 
monstruosité  ;  les  Agénosomes ,  dont  le  nom  indique  suffisamment 
l'atrophie  à  peu  près  complète  de  l'appareil  génital  ;  les  Cyllosomes 
(yjjXXoç,  boiteux),  chez  lesquels  l'éventration  est  latérale  et  a  entraîné 
l'atrophie  presque  complète  du  membre  pelvien  correspondant;  les  Schi- 
slosomes  (ox^ttoç,  fendu),  qui  ne  présentent  comme  paroi  abdominale 
antérieure  qu'une  membrane  mince  et  transparente,  souvent  rompue 
pendant  la  parturition  et  dont  les  deux  membres  inférieurs  manquent 
complètement  ou  sont  représentés  par  des  rudiments.  —  Chez  les  autres 
la  malformation  s'étend  également  au  thorax,  toute  la  longueur  du  tronc 
présentant  une  longue  éventration  ou  n'étant  revêtue  que  de  membranes 
minces  continues  avec  la  base  du  cordon  ombilical.  Ce  sont  :  les  Pieu- 
rosomes,  chez  lesquels  il  y  a  absence  de  développement  de  la  paroi 
thoracique,  généralement  du  côté  gauche,  avec  ectromélie  du  membre 
thoracique  correspondant,  mais  chez  lesquels  la  hernie  viscérale  ne  va  pas 
jusqu'à  entraîner  le  cœur  au  dehors;  les  Célosomes^  qui  ont  une  forme 
plus  incomplète  encore  que  les  précédents,  car  il  y  a  déplacement 
herniaire  antérieur  du  cœur. 

3*  Monstruosités  du  crâne  et  de  f  encéphale  (  Tératencéphales).  —  Ces 
monstruosités  sont  caractérisées  par  le  développement  incomplet  ou  même 
Pabsence  des  parois  de  la  cavité  crânienne  et  de  Tencépliale.  On  y  dis- 
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tingue  trois  groupes  :  les  Exencéphaliens,  les  PséUdencéphcUiens  et  les 
AnencéphcUiens. 

Les  Exencéphaliens  présentent  un  développement  incomplet  de  la 
voûte  du  crâne.  —  Chez  les  uns  cette  malformation  ne  s'étend  pas  à  la 
paroi  postérieure  du  canal  vertébral,  de  sorte  que  l'encéphale  seul  est  à 
nu  et  se  trouve  hemié  en  haut  et  en  arrière,  comme  Tétaient  en  avant 
les  Tiscères  abdominaux  thoraciques  des  monstres  précédents.  Tels  sont  : 
les  Notencéphales  {mxoç,  dos),  chez  lesquels  le  crâne  est  ouvert  dans 
sa  portion  occipitale  en  même  temps  que  le  cerveau,  hernie  et  frappé 
d'hydrocéphalie,  forme  une  tumeur  plus  ou  moins  volumineuse  au  niveau 
de  la  nuque;  les  Proencéphales  y  dont  le  crâne  est  ouvert  dans  la  région 
frontale,  avec  déplacement  herniaire  antérieur  du  cerveau;  les  Podencé- 
phales  (xouç,  ttsBs;,  pied,  pédicule),  dont  le  crâne  présente,  dans  la 
région  fronto-pariétale,  un  orifice,  par  lequel  sort  le  cerveau,  qui,  revêtu 
d'une  enveloppe  cutanée  plus  ou  moins  complète,  forme  une  large  masse 
sphérique  rattachée  â  la  tète  par  un  pédicule  relativement  étroit;  les 
Uyperencéphalesy  chez  lesquels  manque  presque  complètement  toute  la 
Toute  crânienne,  de  sorte  que  le  cerveau  se  montre  à  l'extérieur  sous 
tonne  d'une  tumeur  non  pédiculée,  placée  au-dessus  et  un  peu  en  arrière 
de  la  tête.  —  Chez  les  autres,  outre  la  malformation  du  crâne,  le  canal 
rachidien  est  ouvert  dans  la  totalité  ou  la  plus  grande  partie  de  son 
étendue.  Tels  sont  :  les  Iniencéphales  ({vicv,  occiput),  qui  sont  des 
iNotencéphales  (crâne  ouvert  dans  la  région  occipitale)  compliqués  de 
fissure  spinale,  et  par  conséquent  présentent  sur  le  dos  une  tumeur  for- 
mée par  une  partie  plus  ou  moins  considérable  de  la  masse  cérébrale;  et 
les  ExencéphaleSf  terme  le  plus  accentué  de  l'exencéphalie,  car  ce  sont 
des  hvperencéphales  chez  lesquels  manque  en  outre  la  paroi  postérieure 
du  canal  vertébral  et  dont  le  cerveau,  vu  l'aplatissement  de  la  région 
crânienne,  est  rejeté  derrière  la  tète,  sur  le  dos. 

Les  Pseudencéphaliens  {<^£'jBy;;,  faux)  présentent  un  développement 
incomplet  non  seulement  de  la  voûte  du  crâne,  mais  encore  de  la  masse 
encéphalique,  qui  n'est  plus  représentée  que  par  quelques  vestiges  d'un 
tissu  très  vasculaire  (pie-mère).  Comme  pour  les  précédents,  la  mons- 
truosité encéphalique  peut  être  ou  non  compliquée  de  fissure  spinale.  — 
Les  Pseudencéphaliens  sans  fissure  spinale  sont  :  les  Nosencéphales  (vcgsç, 
maladie)  et  les  Thlipsencéphales  (OXi'^iç,  écrasement),  qui  présentent 
semblablement  un  encéphale  remplacé  par  une  tumeur  vasculaire:  mais 
chez  les  premiers  le  crâne  n'est  ouvert  que  dans  la  région  fronto-pariétale, 
tandis  que  dans  les  seconds  cette  ouverture  s'étend  jusqu'à  la  région  occi- 
pitale et  que  la  tumeur  vasculaire  descend  un  peu  au  delà  de  la  nuque, 
donnant  à  la  tête  l'aspect  qui  résulterait  d'un  écrasement  des  parties 
encéphaliques.  —  Les  Pseudencéphaliens  avec  canal  vertébral  ouvert  for- 
ment les  Pseudencéphales  proprement  dits,  chez  lesquels  la  moelle  épi- 
nière  elle-même  a  disparu  parfois  d'une  manière  si  complète,  qu'elle 
n'est  même  plus  représentée  par  une  tumeur  vasculaire. 
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Les  Anencéphaliéns  sont  caractérisés  par  Tabsence  complète  de  la 
voûte  crânienne  et  de  Tencéphale,  qui  n'est  même  plus  représenté  par  une 
tumeur  vasculaire;  ici  encore,  selon  que  la  moelle  épinière  et  le  canal 
rachidien  sont  plus  ou  moins  atteints,  on  a  :  les  Dérencéphales  (^epr^n  col), 
dont  le  canal  rachidien  est  ouvert  dans  la  région  cervicale  seulement  et  la 
partie  correspondante  de  la  moelle  a  disparu  ou  est  représentée  par  une 
poche  pleine  de  sérosité,  tandis  que  la  partie  inférieure  de  la  moelle 
épinière  est  à  peu  près  normale  :  et  les  Anencëphales  qui  n'ont  ni  encé- 
phale, ni  moelle  épinière,  et  dont  le  crâne  et  le  canal  rachidien  sont  large- 
ment ouverts. 

i'^  Monstruosités  de  la  face  (Tératocéphales).  —  Ces  monstruosités 
sont  dues  à  une  atrophie  ou  non-formation  des  parties  médianes  de  la  face, 
de  sorte  que  les  parties  latérales  se  rejoignent  et  se  soudent  plus  ou 
moins  sur  la  ligne  médiane.  Dans  un  premier  groupe  «c'est  surtout  la 
partie  supérieure  de  la  face  qui  est  atteinte  et  ce  sont  les  deux  yeux  qui 
se  rejoignent  sur  la  ligne  médiane,  d'où  le  nom  de  Cyclocéphaliens; 
dans  un  second  groupe  l'atrophie  s'étend  et  s'accentue  â  la  partie  infé- 
rieure de  la  face  et  du  crâne,  la  mâchoire  inférieure  est  plus  ou  moins 
absente  et  les  deux  oreilles  arrivent  au  contact  ou  à  la  fusion  sur  la  ligne 
médiane,  d'où  le  nom  i'Otocéphaliens. 

Les  Cyclocéphaliens  sont  classés  d'après  le  degré  de  rapprochement  ou 
de  fusion  des  deux  appareils  oculaires.  —  S'il  y  a  deux  fosses  orbitaires 
distinctes,  mais  très  rapprochées,  on  a  les  Ethmocéphales  (rfi^o^,  os 
ethmoïde),  présentant  deux  yeux  très  rapprochés,  mais  distincts,  et  unappa- 
reil  nasal  atrophié,  apparent  à  l'extérieur  sous  la  forme  d'une  trompe 
au-dessus  des  orbites;  et  les  Cébocéphales  (xt26cç,  singe),  présentant  deux 
yeux  plus  rapprochés  encore  et  cependant  distincts,  mais  un  appareil 
nasal  plus  atrophié  ne  dessinant  aucune  saillie,  d'où  une  certaine  ressem- 
blance avec  la  physionomie  des  singes  cébiens.  —  S'il  n'y  a  qu'une  seule 
fosse  orbitaire,  on  a  des  monstres  qui  tous  présentent  deux  yeux  contigus 
ou  un  œil  double,  et  qui  sont  dits  Rhinocéphales  lorsque  l'appareil  nasal 
atrophié  forme  une  trompe,  Cyclocéphales  lorsque  l'appareil  nasal  plus 
atrophié  encore  ne  forme  pas  de  saillie,  et  enfin  Stomocéphales  lorsque  aux 
vices  précédents  de  conformation  s'ajoute  un  état  rudimentaire  des 
mâchoires  et  que  les  téguments  correspondants,  moins  atrophiés  que  les 
parties  osseuses,  forment  à  la  place  de  la  bouche  une  tubérosité  ou  caron- 
cule, parfois  prolongée  en  trompe. 

Les  Otocéphaliens  sont  tous  frappés  d'une  atrophie  de  la  portion 
inférieure  de  la  face,  de  telle  sorte  que  les  deux  oreilles  sont  réunies  ou 
rapprochées  sous  la  tète;  mais  ces  malformations  s'étendent  plus  ou 
moins  aux  parties  supérieures.  — Dans  un  premier  groupe  les  deux  yeux 
sont  bien  séparés,  et  on  a  les  Sphénocéphales  (remarquables  par  la 
configuration  du  sphénoïde) y  qui  ont  bouche  et  mâchoires  distinctes, 
avec  les  deux  oreilles  réunies  ou  rapprochées  sous  la  tête.  —  Dans  un 
second  groupe,  les  deux  yeux  sont  accolés  ou  fusionnés  dans  une  seule 
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cavité  orbitairc  et  Ton  a  :  les  Otocéphalesy  quand  la  bouche  est  distincte, 
sans  production  de  trompe  nasale  au-dessus  des  yeux;  les  Édocéphales 
(atSo^ov,  parties  sexuelles),  quand  il  n'y  a  pas  de  bouche  distincte,  et 
qu'il  y  a  une  trompe  nasale  dont  Taspect  rappelle  grossièrement  un  pénis; 
et  les  Opocéphales  ((oror,  œil),  quand  il  n'y  a  ni  bouche,  ni  rudiment 
nasal,  les  parties  oculaires  étant  seules  visibles  à  la  face.  —  Enfin, 
dans  un  troisième  groupe,  on  ne  trouve  plus  trace  des  yeux,  et  on  a 
les  triocéphalesj  chez  lesquels  trois  des  principaux  appareils  cépha- 
liques  (buccal,  nasal,  oculaire)  se  trouvent  manquer  à  la  fois,  la  tête 
étant  réduite  à  un  petit  renflement  sphéroïdal  qui  présente,  à  sa  jonc- 
tion avec  le  cou,  une  fente  auriculaire,  terminée  à  droite  et  à  gauche 
par  les  conques. 

B.  Monstres  composés  (monstres  doubles).  —  Les  monstres  com- 
posés peuvent  être  formés  par  la  fusion  de  deux,  ou  trois,  ou  même  d'un 
plus  grand  nombre  de  sujets;  mais  les  monstres  doubles  sont  seuls  assez 
nombreux  et  assez  bien  connus  pour  être  l'objet  d'une  classification. 
C'est  certainement  cette  partie  de  la  nomenclature  de  Geoffroy  Saint- 
Hilaire  qui  est  la  plus  remarquable,  et  dont  les  subdivisions  se  trouvent 
aujourd'hui  le  mieux  confirmées  par  les  notions  nouvelles  de  tératogénie. 
U  divise  les  monstres  doubles  en  deux  grands  groupes,  d'après  les 
mêmes  considérations  et  en  partie  avec  les  mêmes  termes  que  pour  les 
monstres  simples,  savoir  :  les  monstres  doubles  auiosiiairesy  composés 
de  deux  individus  sensiblement  égaux  en  développement;  les  monstres 
doubles  parasitaires,  où  les  deux  sujets  sont  très  inégaux,  de  soile  que 
le  plus  petit,  le  plus  incomplet,  analogue  à  un  omphalosite  ou  un  para- 
site, se  nourrit  aux  dépens  du  plus  grand  auquel  il  est  soudé.  Nous 
devons  faire  remarquer  dès  maintenant  que,  de  par  les  progrès  de  la 
tératologie,  ce  que  (jcoffroy  Saint-Hilaire  considérait  comme  une  analogie 
entre  les  monstres  doubles  parasitaires  et  les  monstres  simples  parasites 
(Omphalosites)  doit  être  aujourd'hui  considéré  comme  une  identité.  En 
étudiant  les  conditions  de  la  diplogénèse,  nous  verrons  que  deux 
embryons  provenant  d'un  seul  ovule  peuvent  ne  pas  se  souder  quant  à 
leur  corps,  mais  demeurer  en  connexion  par  leurs  annexes,  de  sorte  que 
si  l'un  des  sujets  se  développe  normalement  tandis  que  l'autre  ne  se 
forme  que  d'une  manière  incomplète,  ce  dernier  vivra  en  parasite  aux 
dépens  du  premier;  or,  telles  sont  précisément  les  conditions  d'existence 
des  Omphalosites  décrits  par  Geoffroy  Saint-Hilaire,  lesquels  sont  tou- 
jours expulsés  de  l'utérus  en  même  temps  qu'un  frère  jumeau  bien  con- 
formé. Nous  reviendrons  sur  cette  question  trôs  importante  dans  la 
théorie  de  la  diplogénèse.  Pour  le  moment,  nous  nous  en  tiendrons  à  la 
classification  de  Geoffroy  Saint-Hilaire,  mais  en  notant  combien  sa 
nomenclature  même  rend  facile  ce  rapprochement  entre  les  monstres 
uoitaires  parasites  et  les  monstres  doubles  parasitaires. 

a.  Monstres  doubles   auiosiiaires.  —  Comme  pour  les  monstres 
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unitaires  autosites,  Geoiïroy  Saint-Hilaire  établit  ici  de  grandes  diidsions, 
dont  chacune  comporte  d'ordinaire,  pour  la  nomenclature,  un  même 
radical  comme  terminaison  des  noms.  Dans  la  première  division  les 
deux  sujets  composants  sont  chacun  complets  et  soudés  l'un  à  l'autre  par 
une  seule  région  des  corps,  région  dans  laquelle  même  on  peut  retrouver 
les  éléments  complets  ou  presque  complets  de  chaque  sujet;  ces  monstres 
doubles  portent  un  nom  terminé  en  page  (^caYetç,  uni)  ;  nous  les  désigne- 
rons sous  le  nom  de  Tératopages.  Ibns  la  seconde  division,  les  deux 
sujets  composants  sont  séparés  et  bien  distincts  dans  leurs  parties  infé- 
rieures, mais  soudés  ou  même  confondus  dans  une  étendue  variable,  en 
allant  de  la  tête  à  l'ombilic;  ils  portent  un  nom  qui,  pour  le  plus  grand 
nombre,  se  termine  en  adelphe  (a$eX90<;,  frère),  et  nous  les  nonunerons 
Tératadelphes.  Epfin,  dans  la  troisième  division,  la  soudure  est  précisé- 
ment inverse,  c'est-à-dire  que  les  extrémités  céphaliques  des  doux  sujets 
sont  distinctes  et  séparées,  la  soudure  ou  fusion  portant  sur  l'extrémité 
inférieure  du  tronc,  dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable  en 
allant  de  bas  en  haut;  leur  nom  se  termine  pour  tous  les  types  en  dyme 
(cupLoç,  double),  et  nous  les  nommerons  Tératodymes. 

Les  monstres  tératopages  comprennent  deux  groupes,  selon  les  dispo- 
sitions de  l'ombilic.  —  1^  les Eusomphaliens  (eu, bien;  opisaXoç,  ombilic), 
où  chacun  des  sujets  a  son  ombilic  propre  et  son  cordon  ombilical.  Si 
l'union  a  lieu  au-dessous  de  l'ombilic,  on  a  les  Pygopages  (icupj,  fesses), 
qui  sont  réunis  dans  la  région  fessière.  Si  l'union  a  lieu  au-dessus  de 

l'ombilic,  on  a,  selon  les  lieux  de  soudure  : 
les  Métopages  ((xetonccv,  front),  qui  sont  unis 
front  à  front,  et  les  Céphalopages  (xeçaXi], 
tête),  qui  sont  unis  par  le  sommet  de  leurs 
têtes,  mais  de  façon  que  le  front  de  l'un  est 
soudé  à  l'occiput  de  l'autre,  et  réciproque- 
ment. —  2®  les  MonomphalienSy  où  il  n'y  a 
qu'un  seul  ombilic,  et  par  suite  qu'un  seul 
cordon  ombilical  commun.  Si  l'union  s'étend 
de  l'ombilic  vers  les  parties  inférieures  du 
tronc,  on  a  les  IschiopageSy  qui  représentent 
deux  sujets  à  réunion  pelvienne,  placés  bout 
à  bout,  dans  une  position  similaire,  c'est-à- 
dire  la  face  tournée  du  même  côté.  Si  l'union 
s'étend  de  l'ombilic  vers  les  parties  supé- 
rieures du  tronc,  on  a  successivement,  selon  l'étendue  de  celte  sou- 
dure :  les  Xiphopages  (Çifoç,  appendice  xiphoïde  du  sternum),  où  la 
réunion  a  lieu  de  l'extrémité  inférieure  du  sternum  à  l'ombilic  ;  les  Sïer- 
nopages  où  la  réunion  a  lieu  face  à  face  sur  toute  l'étendue  des  sternums 
(fig.  2);  les  Ectopages  (sxtoç,  dehors,  de  côté),  où  la  réunion  a  lieu  laté- 
ralement sur  toute  l'étendue  du  thorax  (fig.  3,  en  A  et  B)  ;  et  enfin  les 
Hémipagesj  qui  diffèrent  des  précédents  en  ce  que  l'union  s'étend  du 
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Fig.  1 
Monstre  double  sternopage. 
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thorax  jusqu'au  cou  et  aui  deux  mùchoires,  les  deux  bouches  pouvant 
être  confoodues  en  une  seule  et  même  cavité  (fig.  3,  on  C). 

les  monslreê  tératadelphet  comprennent  deux  groiipes,  selon  le  de"rô 
de  fusion  des  deux 
lêles,  et  selon  que  la 
soudure  s'étend  plus 
ou  moins  sur  les  deux 
troncs.  —  i*  Les  Stf' 
céphaiieriê  sont  for- 
mésde  deux  têtes  très 
intimemenl  fusion- 
nées, et  de  deux  corps 
unis  seulement  au- 
dessus  de  l'ombilic. 
Pour  ces  Sycépha- 
liens,  Isid.  Geniïroy 
Saint-Hîlaire    n'a  pu 

Miiserver  la  dt^inonce  en  adelphe  et  les  nomme  Janiceps  (Janus,  type 
kbuleux  à  double  visage),  lorsque  les  deux  Mes  sont  fusionnées  par  la 
région  occipitale,  de  manière  que  h  double  tête  présente  deux  faces  ou 
Tiages  directement  opposes  (fig  4)  Inivpc  (iviiv,  occiput;  utji,  œil. 
tinge),  lorsque  la  fusion  ctphaliquf  c^t  telle  que  la  tiHe  résultaiitn  n'est 
qu'incomplètement  double    ayant  dun  coté  une  face  complète,  et  du 


mi 


i/'~~ 


~i 


ng.  I.  —  Jinlcepi. 


In  A.  vil  da  rMi^ 


cùlé  opposé  unf  face  incomplète  reprèsinUée  seulement  par  un  œil,  au- 
dessous  duquel  sont  soit  deux  oreilles  très  rapprochées,  soit  une  seulo 
oreille  médiane  (fig.  5);  enfin  Synolc  (suv,  indiquant  soudure,  el  cot:<;, 
oreille)  ioi'sque  la  face  incomplète  n'est  plus  représentée  que  par  um; 
ofcille  médiane.  —  2"  Les  ihnocépbaliens  ne  piéscntent,  d'après  les 


176 


PATHOGËiME  GÉNËRÂLE  DE  L'EMBRYON. 


apparences  extérieures»  qu'une  seule  tête,  dans  laquelle  l'analyse  anato- 
miquo  peut  soûle  révéler  des  traces  de  duplicité.  Si  l'es  troncs  sont  séparés 
dans  la  région  pelvienne,  on  a  les  Déradelphes  (SspY),  col),  dont  la  dupli- 
cité ne  commence  que  dans  la  région  cervicale,  et  les  Thoradelphes^  dont 
les  deux  thorax  paraissent  confondus  en  un  seul,  de  sorte  qu'il  n'y  a  que 
deux  et  non  quatre  membres  thoraciques.  Si  les  troncs  sont  réunis  dans 
toute  leur  étendue,  jusqu'au  bassin,  on  a  les  Synadelphes. 

En  parcourant  cette  partie  de  la  classification  de  Geoffroy  Saint-Hilaire, 
on  ne  peut  s'empêcher  de  faire  un  rapprochement  entre  les  Céphalopages 
et  Métopages  d'une  part,  et  les  Sycéphaliens  d'autre  part.  Dans  l'un  et 
l'autre  cas  il  y  a  fusion  par  les  têtes,  et  Ton  est  amené  à  se  demander  si 
les  Céphalopages  et  Métopages,  où  l'union  des  deux  têtes  ne  se  fait  que 
sur  une  étendue  relativement  faible,  ne  seraient  pas  un  premier  degré 
de  la  sycéphaliCy  c'est-à-dire  le  commencement  d'une  série  qui  se  conti- 
nuerait par  des  types  où  l'union  devient  plus  étendue,  plus  intime 
(Janiceps,  Iniope)  pour  aboutir  finalement  à  une  fusion  complète  des  deux 
têtes  en  une  seule  (Monocéphaliens).  Nous  verrons  qu'il  en  est  en  effet 
ainsi  d'après  nos  connaissances  actuelles  sur  les  conditions  de  soudure 
dans  les  cas  de  diplogénèso.  Mais  si  l'ordre  d'enchaînement  des  types  ne 
peut  pas  être  conservé  tel  que  Ta  établi  Geoffroy  Saint-Hilaire,  les  déno- 
minations qu'il  a  données  à  ces  types  peuvent  et  doivent  persister.  C'est 
pourquoi  il  nous  était  indispensable  d'exposer  sa  nomenclature. 

Les  monstres  tératodymcSy  qui  sont  l'inverse  des  précédents,  puisque 
ici  les   extrémités  céphaliques   restent  indépendantes,    tandis    que  la 

soudure  ou  la  fusion  porte 

\  'F 


essentiellement  sur  l'ex- 
trémité pelvienne  du 
tronc,  et  que  par  suite,  il 
n'y  a  toujours  que  deux 
membres  inférieurs,  corn- 
prennent  deux  groupes, 
selon  que  la  fusion  s'étend 
plus  ou  moins  de  bas  en 
haut,  sur  les  troncs,  — 
i^Les  Sysomiens,  qui  lais- 
sent toujours  reconnaître, 
au  simple  examen  exté- 
rieur, la  présence  de  deux 
troncs  dans  le  tronc  com- 
plexe que  supportent  deux  membres  inférieurs,  et  parmi  lesquels  on 
y  distingue  :  les  Psodymes  (<J;5a,  région  lombaire  du  corps),  dont  les 
deux  corps  sont  distincts  à  partir  de  la  région  lombaire  (fig.  6,  en  A); 
les  XiphodymeSj  dont  les  deux  corps  ne  sont  distincts  qu'à  partir  de 
la  région  supérieure  du  thorax  (fig.  6,  en  B)  ;  et  enfin  les  Dérodymes 
(fig.  7,  en  A),  chez  lesquels  la  division  ne  devient  apparente  qu'au  cou, 


PIg.  6.  —  Psodyme  (A),  et  Xiphodyme  (B). 


MORPHOLOGIE  GÉNÉRALE  ET  CLASSIFICATION. 


177 


M)  vu 


Pig.  7.  —  D/rodyinr  (K),  et  Iniodyme  (B). 


de  façon  à  ne  présenter  qu'une  seule  poitrine,  avec  seulement  deux 
membres  thoraeiques.  —  T  Les  Monosomiens,  qui  ne  présentent  exté- 
rieurement qu'un  corps  unique,  dans  lequel  l'analyse  anatomique  peut 
seule  révéler  des  traces  de  duplicité.  Selon  le  degré  de  fusion  des  deux 
têtes  que  porte  un  col 
unique,  on  a  :  les  Atlo-  .;^   a     /^ 

dymes,  chez  lesquels 
deux  têtes  séparées,  mais 
c^ntigucs,  sont  portées 
p  un  col  unique,  la 
première  vertèbre  cer- 
Ticale, latlas, étant  seule 
double  ou  formée  de  deux 
vertèbres  en  partie  fu- 
sionnées ;  les  Iniodymes, 
chez  lesquels  les  deux 
têtes  sont  unies  par  leurs 
parties  postéro-latérales 
(dans  la  région  occipi- 
tale, et  plus  ou  moins  dans  la  région  temporale),  avec  deux  visages  bien 
distincts,  presque  contigus,  sur  la  ligne  de  séparation  desquels  on  voit 
deux  oreilles  plus  ou  moins  confondues  en  une  seule  (fig.  7,  enB);  et 
enfin  les  Opodymes,  chez  lesquels  la  fusion  est  plus  accentuée  encore, 
de  sorte  que  les  deux  visages  sont  soudés,  les  deux  yeux  médians  étant 
contenus  dans  une  cavité  orbitaire  commune. 

b.  Monstres  doubles  parasitaires.  —  Ils  sont  classés  en  plusieurs 

groupes,  selon  le  degré  de  réduction  du  sujet  parasite,  et  selon  la  région 

du  sujet  complet  sur  laquelle  il  s'insère  :  1"  chez  les  HêfêrotypienSy  les 

Jeux  sujets  sont  disposés  selon  les  différents  types  que  présentent  les 

monstres  doubles  autositaires,  mais  l'un  des  deux,  le  parasite,  est  bien 

moins  développé  que  Taulre,  c'est-à-dire  qu'on  a  ainsi  :  les  Hétëropagea 

m  le  sujet  accessoire,   très  petit,  mais  encore  pourvu  d'une  tète  et  tic 

Diembres  distincts,  est  implanté  sur  la  face  antérieure  du  sujet  principal  ; 

^Hétéradelphes,  où  le  sujet  accessoire  est  réduit  à  un  tronc,  sans  tète, 

mais  pourvu  de  membres,  et  implanté  sur  la  face  antérieure  du  corps  du 

>ujet  principal;  et  enfin  les  II(Hérodj/mes,  où   le   sujet  accessoire  est 

rtduit  à  une  tète  imparfaite,  portée  par  l'intermédiaire  d'un  col  et  d'un 

thorax  très  rudimentaire  sur  la  face  antérieure  du  corps  du  sujet  prin- 

cipi];  2*  chez  les  Hétéraliens  {ezzpzq,  autre;  àXoy;,  place)  le  parasite,  très 

iocomplet,  réduit  à  une  seule  région,  est  remarquable  par  le  lieu  de  son 

insertion,  qui  est  très  éloigné  de  la  région  ombilicale:  tels  sont  les  f!pi 

OMiei  (ezi,  sur;  xsjxrj,  chevelure),  où  le  parasite  est  représenté  par  une 

têie  accessoire,  plus  ou  moins  bien  conformée,  insérée  par  son  sommet 

nr  le  sommet  de  la  tète  principale  ;  ô*"  chez  les  Polygnathiens  (;:oXuç, 

pbsieiirs;  YvaOdç*  mâchoire)  le  sujet  parasite  est  réduit  à  des  mâchoires 
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et  à  quelques  autres  parties  céphaliques  atUichées  aux  mâchoires  du  sujet 
principal,  qui  a  l'apparence  d'un  individu  normal  à  développement  surnu- 
méraire de  mâchoires,  et  Ton  trouve  ainsi  :  les  Èpignalhes,  où  une  tête 
accessoire,  très  incomplète,  est  attachée  au  palais  de  la  tète  principale; 
les  Hypognathesn  la  tète  accessoire,  rudimentaire,  étant  attachée  i  b 
mâchoire  inférieure  de  la  tète  principale;  et  enfin  les  Augnathes  (ou,  qui 
indique  la  répétition),  la  tête  accessoire  étant  réduite  à  une  mâchoire 
inférieure  attachée  à  celle  de  la  tête  principale  ;  4^  chez  les  Polymélient, 
le  parasite  est  réduit  à  un  ou  plusieurs  membres  insérés  directement  sur 
le  sujet  principal,  lequel  semble  ainsi  pourvu  de  membres  surnuméraires, 
et  l'on  trouve,  selon  le  lieu  d'insertion  :  les  PygomèleSj  dans  les  cas  oà 
un  ou  deux  membres  accessoires  sont  attachés  derrière  ou  entre  les 
membres  postérieurs  d'un  sujet  normal;  les  Gastromèles^  si  rinsertioni 
lieu  sur  l'abdomen;  les  NoiomèleSj  si  elle  a  lieu  sur  le  dos;  les  Céphalo- 
mêles j  si  elle  se  fait  sur  la  tête;  et  les  Mëlomèlcs^  quand  un  ou  deux 
membres  accessoires  sont  insérés  par  leur  base  sur  les  membres  princi- 
paux; 5"  enfin  un  dernier  groupe  comprend  des  monstres  chez  lesquels 
la  duplicité  ne  se  révèle  pas  directement  à  l'extérieur,  le  sujet  parasite 
étant  inclus  dans  le  sujet  principal,  d'où  le  nom  d'Endocymiens  (ev&v, 
dedans;  xj^/jl,  fœtus)  ou  monstres  par  inclusion,  et  l'on  distingue  les  cas 
d'inclusion  sous-cutanée  et  ceux  d'inclusion  abdominale;  dans  cette 
dernière  catégorie  rentrent  les  kystes  dermoïdes  de  Vovaire^  sur  lesqueb 
les  recherches  récentes  d'embryologie  nous  ont  révélé  de  précieuse? 
données  tératologiques  que  nous  exposerons  plus  loin 


II 
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Anciennes  idées  sur  les  monstres.  —  Période  scientifique  de  la  tératologie.  —  Térato- 
génie  ;  arrêts  de  développement.  —  Tératogénie  exjiérimentale  ;  travaux  de  Dareste.  — 
Du  déterminisme  en  tératogénie.  —  Accidents  de  la  fécondation  (polyspennie  et 
monstres  doubles).  —  Développement  parthénogénique  (kystes  dermoïdes  embryoniiés 
de  Tovaire). 


Après  avoir  délimité  le  domaine  de  la  tératologie,  après  en  avoir  pris 
possession  par  un  rapide  exposé  do  sa  nomenclature,  nous  devons  étudier 
l'étiologie,  le  mécanisme  de  la  production  des  monstres,  c'est-à-dire  h 
tératogénie.  C'est  en  abordant  cette  question  par  quelques  considérations 
historiques  que  nous  comprendrons  bien  les  progrès  considérables  et 
tous  relativement  récents  qu'a  fait  la  tératogénie,  et  que  nous  saisirons 
l'importance  des  recherches  actuelles  de  tératogénie  expérimentale, 
recherches  dont  nous  exposerons  méthodiquement  les  résultats  dans  le 
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chapitre  suivant.  Dans  ce  rapide  coup  d'oeil  sur  Thistoirede  la  tératologie  et 
des  théories  tératogéniques,  nous  ne  saurions  nous  arrêter  à  indiquer, 
autrement  que  par  un  mot  qui  les  rappelle,  les  divers  préjugés  populaires, 
(jui  cependant  ont  été  adoptés,  à  certaines  époques,  même  par  les  esprits 
les  plus  éminents.  Que  la  naissance  d'un  monstre  ait  été  considérée 
comme  un  tait  hors  nature,  comme  une  manifestation  de  colère  et  de 
menace  de  la  divinité,  cela  est  tout  au  plus  nécessaire  à  rappeler  pour 
indiquer   l'étymologie    qu'on    s'accorde   à   donner  au    mot    monstre. 
Monstra^  Ostenta^  Portenta^  Prodigia  appelanturj  quoniammonsirantj 
mtendunt^  portentunt^  prœdicanfy  disait  Cicéron.  Que  d'autres  aient 
attribué  l'origine  des  monstres  à  l'accouplement  entre  espèces  dillerentes, 
et  que,  même  au  xvu^  siècle,  des  iemmes,  qui  avaient  mis  au  jour  des 
entants  monstrueux,  aient  été  brûlées  pour  le  crime  supposé  de  bestia- 
lité, c'est  un  ordre  de  laits  qui  méritent  d'être  rappelés  seulement  pour 
montrer  combien,  en  dehors  des  notions  scientifiques,  l'esprit  humain 
(levait  s'égarer  dans  l'interprétation  des  malformations  telles  que  la  face 
des  monstres  cyclopes,  la  trompe  des  rhinocéphales,  la  tête  des  anencé- 
phales,  etc.  De  vagues  ressemblances,  par  un  examen  superficiel,  pou-' 
^ient  faire  penser  à  un  assemblage  de  parties  empruntées  à  des  espèces 
dilTén;ntes,  alors  que  l'union  de  l'âne  et  de  la  jument  prouvait  la  possibi- 
lité de  la  naissance  d'hybrides.  Et,  en  effet,  nous  aurons  à  examiner  quelle 
part  la  téralogénie  peut  faire  aujourd'hui  à  l'hybridité  ('). 

Cest  également  à  l'interprétation  de  vagues  ressemblances  qu'il  faut 
rattacher  la  théorie  de  l'influence  de  l'imagination  maternelle  vivement 
frappée  par  un  objet.  Descartes  dit  bien  <  qu'il  ne  serait  pas  difficile 
de  démontrer  de  quelle  manière  la  figure  d'un  objet  donné  est  parfois 
transmise  par  les  artères  d'une  femme  jusqu'à  un  membre  quelconque  du 
iiHus,  et  y  imprime  les  taches  connues  sous  le  nom  d'envies,  qui  font 
létonnemcnt  des  savants  ».  Mais  Descartes  a  oublié  de  nous  donner  cette 
démonstration.  I.  Geoffroy  Saint-llilaire  a  cru  devoir  discuter  les  pré- 
tendus cas  résultant  de  ce  que  la  vue  ou  même  la  pensée  d'une  femme 
enceinte  s'est  arrêtée  sur  un  objet,  surtout  si  cet  objet  lui  inspire  du 
dégoût,  et,  bien  plus  encore,  s'il  est  vivement  désiré.  Nous  n'en  parle- 
rions même  pas  si  cette  question  n'avait  été  l'objet,  à  une  date  toute 
récente,  d'une  intéressante  discussion  à  la  Société  de  chirurgie  (29  oc- 
tobre 188i|,  lors  de  la  présentation  d'un  sujet  dont  les  mains  et  les 
pied:^  étaient  configurés  en  pince  de  homard  (cas  de  syndactylie,  com- 
pliqué d'ectrodactylie).  Berger  qui  présentait  ce  cas,   pour  lequel   on 
invoquait  Tinfluence  de  l'imagination  de  la  mère  vivement  frappée  par  la 
^oe  d'une  main  gravement  brûlée,  penchait  à  croire  qu'il  ne  faut  pas 
traiter  avec  trop  de  dédain  ces  interprétations,  et  il  rappelait  le  cas  ana- 
kn^ue,  rapporté  par  Morel  Lavallée,  d'une  femme  que  son  mari  avait 


*    hmr    rrtie  périodo  fabulent'    v\  riii«toir(>   aiicnlotiquo  iî(>s  iiioii>trc!i,    vuy.    K.  Martis, 
Htâmrr  àe*  mufivtn**  di*|iUM  riJiti«|uiU'  jum|u'à  nu>  juiirs.  Paris,  1880. 
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vivement  efTrayé  en  lui  présentant  brusquement  une  écrevisse  (elle  n'eo 
avait  jamais  vu  jusque-là)  et  qui  mit  au  monde  un  enfant  affecté  d'une 
syndactylie  affectant  la  forme  de  pince  d'écrevisse.  Guéniot,  Champion- 
nière,  Trélat,  combattirent  ces  interprétations,  en  faisant  fort  justement 
remarquer  que,  vu  le  développement  précoce  des  parties  embrycmiaireSy 
c*est  avant  la  cinquième  semaine  qu'un  trouble  moral  devrait  agir  ponr 
produire  une  perturbation  tératogénique,  et  que  ces  frayeurs,  pràen* 
dues  causes  déterminantes  des  monstres,  n'ont  jamais  été  signalées  que 
quand  la  grossesse  est  confirmée,  c'est-à-dire  après  le  deuxième  mois,  et 
le  plus  souvent  à  six  et  sept  mois  seulement.  Pour  en  finir  dès  mainte- 
nant avec  cette  question,  et  n'avoir  plus  à  y  revenir  en  traitant  de  l'in- 
fluence tératogénique  des  causes  extérieures,  disons  qu'il  faut  à  cet  égud 
distinguer  deux  questions.  La  première  est  celle  de  savoir  si  une  impres- 
sion déterminée  peut  produire  une  monstruosité  déterminée,  c'esi4diR 
un  rapport  défini  de  forme  entre  le  monstre  et  l'impression  ;  à  cet  égurd 
tout  autorise  à  répondre  par  la  négative.  Darwin  (  Variations  de$  ani- 
maux et  des  plantes,  t.  I,  p.  280),  rapporte  que,  pendant  une  longoe 
période  d'années,  dans  une  des  grandes  maternités  de  Londres,  on 
interrogea  chaque  femme,  avant  ses  couches,  sur  les  impressions  qui 
avaient  pu  la  frapper  vivement  au  cours  de  sa  grossesse;  la  réponse ajâil 
été  inscrite,  ne  se  trouva  jamais  avoir  la  moindre  coïncidence  avec  le  cas 
d'anomalie  que  put  présenter  le  nouveau-né;  mais  alors,  après  avoir  eu 
connaissance  de  cette  anomalie,  la  femme  prétendit  souvent  retrouver 
dans  ses  souvcnii*s  une  impression  en  rapport  avec  elle.  Comme  si  en 
effet  il  n'était  pas  toujours  possible  de  trouver,  après  coup,  dans  les 
souvenirs  des  impressions  de  tous  les  jours,  une  impression  facilement 
accommodable  aux  besoins  de  la  cause  (*).  La  seconde  question  est  de 
savoir  si  des  impressions  morales  vives  ne  peuvent  pas  amener  des  con- 
tractions spasmodiques  de  la  musculature  utérine,  d'où  compressions 
anormales  et  irrégulières  de  l'embryon,  et  par  suite  arrêt  de  développe- 
ment de  certaines  parties  du  fœtus,  et  même  fractures  ou  amputation  des 
membres,  exactement  comme  le  produisent  les  brides  amniotiques, 
comme  dans  les  cas  que  nous  aurons  plus  loin  à  analyser,  et  peut-être 
même  par  l'intervention  de  brides  amniotiques,  puisque  la  musculature 
utérine  doit  vraisemblablement  agir  d'abord  par  ses  contractions  sur 
l'enveloppe  amniotique,  et  par  celle-ci  seulement  sur  le  fœtus.  Alors 
nous  apparaissent  comme  très  explicables  les  faits  divers  rapportés  par 
(icoffroy  Saint-IIilaire  de  femmes  qui,  frappées  d'une  frayeur  inteiûe, 
ont  donné  consécutivement  naissance  à  des  anencépliales  (Dareste  nous 
apprend  que,  lorsque  les  œufs  de  la  poule  ne  sont  pas  retournés  pendant 
Tincubation,  il  arrive  (]uc  l'embryon  se  colle  et  se  comprime  contre  la 
roquillo,  et  cette  compression  détermine  particulièrement  les  anomalies 

'/)  Voy.  aussi  :  PiiTitmKVT.  î.n  roprodiiclioii  dos  couleurs  animales  chei  les  andens;  Im 
agneaux  do  Jacoi)  «M  t\r  Laliaii.  io  hœuf  Apis.  Bull,  de  la  Société  itanthrap.  de  Pmù, 
20  janvier  1890,  4*  série,  l.  I,  p.  29. 
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de  la  tète  qui  constituent  les  exencéphalies)  ;  et  de  même  les  cas  où 
nue  femme  grosse,  ayant  assisté* à  Texécution  d'un  criminel,  par  le  sup- 
jike  de  la  roue,  et  ayant  été  horriblement  troublée  par  ce  spectacle, 
adonné  naissance  à  un  enfant  dont  les  membres  étaient  brisés;  mais  où 
IloTraisemblance  est  évidente,  c'est  quand  les  auteurs  de  ces  récits  ajou- 
tent que  ces  fractures  de  Tenfant  se  trouvent  produites  aux  mêmes 
points  que  chez  le  supplicié;  ce  n'est  pas  l'imagination  de  la  mère  mais 
relie  du  narrateur  qui  intervient  ici. 

Comme  première  tentative  d'explication  scientifique,  nous  ne  saurions 
passer  sous  silence  celle  de  Morgagni  (1711),  qui  attribuait  les  monstruo- 
sités à  des  maladies  du  fœtus;  Morgagni  n'avait  guère  comme  exemple  à 
fournir  que  Tanencéphalie  ou  les  divers  modes  de  pseudencéphalie  et 
d'exencéphalie ;  il  les  attribuait  à  une  hydrocéphalie.  C'est  une  semblable 
théorie  qu'ont  reprise  plus  récemment  Jules  Guérin  et  Delplanque,  ainsi 
que  nous  l'avons  vu  précédemment.  Pour  ce  qui  est  de  l'exencéphalie  et 
de  la  pseudencéphalie,  il  est  certain  que,  dans  tous  ces  cas,  il  y  a  accumu- 
lation du  liquide  dans  les  cavités  cérébrales  ;  mais  cette  hydropisie  céré- 
brale est-elle  cause  ou  conséquence  du  développement  incomplet  des 
parob  des  vésicules  cérébrales?  La  question  a  été  longtemps  discutée,  et 
elle  est  aujourd'hui  résolue  par  Dareste  qui  a  vu  l'arrêt  de  développement 
être  le  fait  primitif,  c'est-à-dire  qui  a  été  ainsi  amené  à  interpréter  la 
malformation  précisément  en  sens  opposé  à  Morgagni  et  à  renverser  ainsi 
la  théorie  pathologique ^  puisque  celle-ci  ne  s'adressait  qu'à  ce  seul  cas. 

Dans  un  domaine  aussi  vaste  et  aussi  varié  que  la  tératologie,  toute 
tentative  d'interprétation  scientifique  générale  devait  être  précédée  d'une 
classification  permettant  de  saisir,  en  un  coup  d'œil  d'ensemble,  les 
rapports  des  formes.  Nous  avons  dit  précédemment  comment  ce  travail 
de  nomenclature,  commencé  avec  BulTon,  avait  été  poursuivi  par  Etienne 
Geoffroy  Saint-llilaire,  et  réellement  terminé  par  son  fils,  Isidore  Geof- 
froy Saint-llilaire.  La  classification  que  nous  avons  résumée,  n'a 
pour  objet  que  les  Vertébrés,  et,  dans  cet  embranchement,  elle  ne  com- 
prend que  les  monstres  achevés,  c'est-à-dire  arrivés  aux  derniers  termes 
du  développement;  elle  ne  comprend  pas  les  monstruosités  qui,  se  pro- 
duisant dès  les  premières  phases  de  l'évolution  embryonnaire,  sont  telles 
(pt  cette  évolution  s'arrête  et  que  le  sujet  périt  dans  l'œuf;  ces  formes 
■e  devaient  être  accessibles  qu'à  la  tératogénie  expérimentale.  Mais  dans 
les  limites  qui  lui  étaient  imposées  par  l'étal  de  la  science  à  son  époque, 
L  Geoffroy  Saint-llilaire  a  dressé  une  liste  si  complète,  et  a  si  bien  formé 
Ks  catégories  en  déterminant  les  rapports  des  formes  anormales  avec  les 
Ibnnes  normales,  qu'on  peut  dire  qu'il  a  prévu  tous  les  événements  téra- 
lologiques  possibles,  de  sorte  qu'il  a  pu  lui-même  annoncer  que  la  décou- 
ferted'un  tjfpe  tératologique  nouveau  serait  extrêmement  rare;  prédiction 
qui  s'est  réalisée  en  effet. 

En  même  temps  que  la  tératologie  se  constituait  ainsi  à  l'état  de  science 
descriptive,  l'évolution  normale  de  l'embryon  était  étudiée.  La  vieille 
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doctrine  de  la  préexistence  des  germes  avait  longtemps  rendu  vaine  toute 
idée  de  recherche  embryologique.  Chose' singulière,  c'est  à  propos  delà 
tératologie  même  que  cette  doctrine  arriva  à  des  exagérations  qui  la  con- 
damnaient désormais.  En  1724,  Lémery,  présentant  à  TAcadémie  des 
sciences  une  étude  sur  un  monstre  double  dçrodyme,  arriva  à  cette  con- 
clusion que  ce  monstre  résulterait  de  la  soudure  accidentelle  de  deux 
sujets  primitivement  bien  conformés.  11  fut  combattu  par  Winslow,  qui 
lui  objectait  la  disposition  insolite,  quoique  régulière,  des  organes,  et 
notamment  Tinversion  des  viscères,  où  Tordonnance  des  parties  est  la 
même  qu'à  Tétat  normal,  mais  renversée;  qui  soutenait  que  jamais  une 
soudure  accidentelle  ne  pourrait  amener  de  semblables  dispositions,  et 
qui  en  concluait  à  la  monstruosité  originelle,  à  la  préexistence  de  germes 
monstrueux  aussi  bien  que  de  germes  normaux.  Mais  la  doctrine  de  U 
préexistence    des   germes  ne   put    tenir   devant   les  faits  relevés  par 
G.-F.  Wolff,  le  fondateur  de  l'embryologie  (1759),  qui  montra  que  les 
organes  de  l'embryon  ne  préexistent  pas,  se  dérobant  à  la  vue  par  leur 
infmie  petitesse  et  ne  faisant  que  croître  pendant  le  développement,  mais 
qu'ils  se  tormenl  réellement,  se  modelant  aux  dépens  de  feuillets  blasto- 
dermiques  qui  se  plissent,  circonscrivent  des  cavités,  émettent  des  pro- 
longements. Si  les  organes  nouveaux  ne  préexistent  pas,  il  en  doit  être 
de  même  de  leurs  formes  anormales,  lesquelles  doivent  résulter  d'un 
trouble  accidentel. 

Alors  la  tératologie  put  cesser  d'être  purement  descriptive  pour  aborder 
l'étude  de  la  tératogénie.  On  dut  d'abord  se  borner  à  des  hypothèses 
pures,  mais  réellement  scientifiques  (théorie  embryologique  des  monstres)  : 
étant  donnée  la  connaissance  anatomique  de  la  iorme  monstrueuse  et  la 
connaissance  du  développement  normal,  on  put  supposer  quelles  dévia- 
tions s'étaient  produites  dans  celui-ci  pour  aboutir  à  la  monstruosité. 
Meckel  et  les  Geoffroy  Saint-Hilaire  furent  les  plus  brillants  représentanUi 
de  cette  tératogénie  embryologique,  et  insistèrent  plus  spécialement  sur 
les  résultats  des  arrêts  de  développements  y  mécanisme  tétatogcnique  qui 
est  encore  aujourd'hui  considéré,  à  juste  titre,  comme  celui  qui  intervient 
le  plus  fréquemment. 

Dès  lors  s'est  établi  entre  la  tératologie  et  l'embryologie  normale  c« 
rapport  fréquent  et  suggestif  qui  existait  entre  la  pathologie  et  la  physio- 
logie. De  même  que  certains  troubles  pathologiques  ont  amené  la  décou- 
verte d'une  fonction  normale,  de  même  certains  arrêts  de  développement 
ont  mis  en  lumière  le  processus  probable  du  développement  normal  :  le 
fait  de  tératologie  observé  a  été  comme  une  expérience  naturelle  d'embryo- 
logie, de  même  qu'une  obseiTation  clinique  peut  avoir  le  caractère  d'une 
expérience  de  physiologiste.  C'est  ainsi  que  l'étude  du  système  nerveux 
des  Otocéphales,  nous  a  permis  de  comprendre  la  direction  dans  laquelle 
s(i  développent  les  nerfs  sensitifs(*);  chez  les  Olocépliales,  chez  lesquels 

(*)  Matiiias  Dutal,   Sur  un   monstre  otocépliale.  BulL  de  la  Soc.  de  hiol.y  M  mars  1881, 
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manquent  toutes  les  parties  de  l'encéphale  situées  en  avant  du  bulbe, 
Fabsence  de  la  racine  bulbaire  du  trijumeau  nous  amena  à  penser  que, 
dans  la  formation  des  nerfs  sensitifs,  et  en  particulier  du  trijumeau, 
c'est  le  ganglion  spinal  (le  ganglion  de  Gasser,  qui  en  est  Thomologue, 
dans  les  cas  en  question)  qui  apparaît  le  premier,  et  qu'ensuite  les 
racines  postérieures  ou  sensitives  se  développent  en  partant  du  ganglion 
et  se  dirigent  vers  la  moelle  (ou  le  bulbe).  Ce  mode  d'origine  des  racines 
sensitives,  indiqué  par  le  fait  tératologique,  a  ensuite  été  confirmé  par  les* 
observations  directes. 

)Iais,  dans  cet  heureux  échange  entre  la  tératologie  et  l'embryologie 
normale,  la  tératologie  était  cependant  réduite  encore  à  des  hypothèses  ; 
elle  n'assistait  pas  à  ces  arrêts,  dont  elle  supposait  si  vraisemblablement 
leiistcnce;  elle  ne  pouvait  rien  dire  de  positif  sur  l'époque  où  ils  inter- 
venaient, sur  les  causes  qui  les  déterminaient.  Ces  nouvelles  données  ne 
pouvaient  être  fournies  que  par  Texpérimentation,  qui,  changeant  les 
conditions  de  l'évolution  nonnale,  se  mettrait  en  état  de  produire  beau- 
coup de  monstres,  de  les  étudier  non  pas  à  l'état  achevé,  mais  au  cours 
même  de  leur  formation,  et  surprendrait  ainsi  le  processus  tératogénique 
dès  son  début.  Etienne  Geoffroy  Saint-IIilaire  eut  l'idée  de  ces  études 
de  tératogénie  expérimentale;  il  commença  même  quelques  recherches 
dans  cette  direction.  Expérimentant  sur  des  œufs  de  poule,  il  plaçait  ces 
œufs  dans  la  couveuse  et  les  laissait  se  développer  normalement  pendant 
un  certain  temps,  ordinairement  pendant  trois  jours;  puis  il  cherchait 
à  agir  sur  l'embryon  par  divers  procédés;  en  secouant  Tœuf,  en  le  main- 
tenant vertical,  en  enduisant  de  vernis  une  partie  de  la  coquille.  Ces  ten- 
tatives n'eurent  pas  de  résultat,  ce  que  nous  concevons  facilement  aujour- 
d'hui, puisque  nous  savons  que  les  organes  se  forment  précisément  pendant 
ces  trois  premiers  jours  de  l'incubation,  et  que  c'est  pendant  cette  toute 
première  période  que  les  causes  tératogéniques,  du  genre  de  celles  mises 
en  jeu  par  Geoffroy  Saint-Ililaire,  doivent  agir.  C'est  ce  que  Dareste  a  mis 
en  évidence,  et  c'est  réellement  à  lui  qu'est  du  le  développement  de  la 
science  tératogénique,  science  de  date  toute  récente. 

Depuis  1855,  I>areste  s'est  consacré  à  la  production  artificielle  des 
monstruosités,  avec  une  infatii^able  persévénmce,  et  malgré  l'insuffisance 
de  ressources  et  d'installation  de  labomtoire,  insuffisance  qu'il  déplore  à 
chaque  instimt  dans  son  traité.  Comme  E.  Geoffroy  Saint-Uilaire  en  avait 
eu  ridée,  Dareste  s'est  adressé  à  l'œuf  de  la  poule,  que  l'on  peut  se  pro- 
curer en  nombre  aussi  considérable  que  l'on  veut,  et  dont  on  peut  amener 
le  dévelop|>ement  |)ar  l'incubation  artificielle.  La  condition  essentielle  du 
Jéfeloppement  normal  de  cet  œuf  étant  un  degré  à  peu  près  fixe  de  cha- 
leur, il  a  produit  des  monstres  en  soumettant  l'anif  à  des  températures 
un  peu  supérieures  ou  un  peu  intérieures  à  ce  degré,  ou  en  échauflant 

p  145.  —  Vov.  iiiv^i  MiTiiiA*  DuvAi     art.  Yaso-motiuhs.  youveau  Dtct.  de  mid.  et  de  cht'r, 
ml.,  p.  418.'  T.  \XXVIll.  I»iri»,  l.îS:,, 
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inégalement  sa  surface.  La  respiration  de  Tembryon  étant  une  condition 
indispensable  à  son  évolution,  il  a  troublé  cette  évolution  en  modifiant  les 
conditions  de  la  respiration,  c'est-à-dire  en  obturant  les  pores  de  h 
coquille  sur  une  étendue  vi  en  des  points  variables  (vernissage  des  œufs). 
Enfin  il  a  fait  incuber  des  œufs  dans  des  conditions  anormales  soit  de 
position  (position  verticale),  soit  de  mouvement  (agition  et  vibrations 
transmises).  Il  n'a  pas  attendu  que  ces  œufs  éclosent,  ou  qu'ils  aient 
atteint  la  date  de  Téclosion,  Texpérience  lui  ayant  appris  que  beaucoup 
de  monstres  succombent  de  bonne  heure  dans  Tœuf,  et  puisque,  du  reste, 
c'étaient  les  premières  phases  du  développement  anormal  qu'il  voulait 
saisir.  Il  a  ainsi  mis  en  incubation  plus  de  10000  œufs;  il  a  produit  plu- 
sieurs milliers  de  monstres,  et,  faisant  disparaître  ainsi,  par  la  multipli- 
cité des  observations.  Tune  des  difficultés  les  plus  grandes  des  recherches 
tératologiques,  la  rareté  des  sujets  d'observation,  il  a  pu  étudier  la  plu- 
part des  types  tératologiques  à  divers  moments  de  leur  évolution.  La  téra- 
togénie  a  été  ainsi  en  possession  de  faits  positifs,  au  lieu  des  notions 
entièrement  conjecturales  provenant  de  la  combinaison  des  notions  de  la 
tératologie  avec  celles  que  fournit  l'embryologie  normale.  Enfin,  contrai- 
rement aux  anciennes  idées  de  Wolff  et  de  Meckel,  qui  pensaient  que  le 
germe,  avant  tout  développement,  porte  déjà  en  lui  la  modification  téra- 
togénique  qui  doit  faire  dévier  le  développement,  Dareste,  tout  en  faisant 
la  part  de  ce  qui  revient  à  Vliérédité  et  à  V individualité  du  gemie^  a 
démontré  que,  conformément  aux  idées  de  Geoffroy  Saint-Hilaire,  il  était 
possible  de  modifier,  par  l'action  do  c^mses  physiques  extérieures,  l'évo- 
lution d'un  germe  fécondé,  et  qu'en  définitive  la  tératogénie  n'est  qu'une 
embryogénie  modifiée. 

Dareste  n'a  pas  été  le  seul  qui  ait  cherché  à  provoquer  expérimentale- 
ment la  production  des  monstres;  mais  aucun  des  auteurs  qui  se  sont 
engagés  dans  la  même  voie  ne  l'a  fait  d'une  manière  aussi  complète,  aussi 
méthodique,  et  avec  de  si  riches  résultats.  Panum(1860),  qui  s'était  aussi 
adressé  à  l'œuf  des  oiseaux(*),  avait  consigné  nombre  de  faits  intéressants: 
mais  quoiqu'il  ait  expérimentalement  modifié  les  conditions  de  l'incu- 
bation, surtout  par  des  oscillations  de  la  température,  il  s'est  générale- 
ment contenté  de  la  méthode  d'observation,  en  étudiant  les  monstres  qu'il 
rencontrait  dans  les  œufs  non  éclos.  LerebouUet  (1855-1864),  qui  avait 
expérimenté  sur  les  œufs  de  poissons  ('),  avait  eu  particulièrement  en  vue 
les  monstruosités  doubles,  relativement  communes  chez  les  poissons.  Il  a 
examiné  l'action  que  pourrait  exercer  le  froid,  la  chaleur,  l'air  confiné, 
l'eau  courante  ou  stagnante,  les  actions  mécaniques  telles  que  le  brossage 
de  l'œuf  avec  un  pinceau  ;  il  insiste  sur  l'inconstance  de  ces  moyens, 
hésite  à  attribuer  les  résultats  observés  aux  manœuvres  exercées  sur  Fœuf, 

(*)  P.-L.  Panum,  Untcreuchunfi^cn  ûber  die  Entstehung  der  Missbildungen  in   den  Eicrn  der 
Vôgel.  Berlin,  1860. 

'*)  Lereboitllet,  Rechorches  sur  les  monslniosités  du  brochet  obsonr^ps  dans  Tœuf,       s 
leur  mode  de  production.  Ann.  des  fcirncen  naUirellet,  1863  et  1804. 


THfiJKIKS  TÙlATdi.KMm»,     -  ll'.HATmir.ME  EXPÉIIHIK-NTALK.  \s'., 

(I,  itoi  son  scepticisme  à  l'égard  de  lu  lèmlogénie  ailifit'iclle.  il  ilnit 
irriré  à  celle  conclusion  qu'il  n'est  pas  probable  que  les  monslruosilôs 
mtai  occasionnée»  par  les  influences  que  les  agi^nts  extérieurs  ont  pu  pni- 
duirc  sur  l'œuf,  et  que  la  cause  tératogénique  pouri'ait  bien  être  inhérente 
i b  canslitution  même  Je  l'œuf.  Nous  venons  plus  loin  que  cette  inter- 
piTlitiuu  a  été  confirmée,  pour  les  monsti'es  doubles,  mais  pour  los 
monstres  doubles  seulement,  lesquels  résultent  d'accidents  survenus  à 
r«paquc  même  de  la  fécondation.  Cependant,  comme  l'a  fait  remarquer 
Oâbrj,  il  est  extrêmement  probable  qiiu  Lereboullet,  par  les  moyens 
qu'il  »  mis  en  œuvre,  u  dû  certainement  déterminer  certains  raonstri's 
lui  dépens  d'oeufs  normaux.  Si  le  nombre  de  ceux  qu'il  attribue  à  son 
inlmi^iition  est  si  faible,  cela  tient  sans  doute  au  défaut  de  ses  statis- 
t(]uw  dans  lesquelles  il  fait  figurer,  à  côté  de  cinq  nu  six  monstres,  des 
criiUiiiK  d'cpufg  gâtés.  Ces  œufs  gâtés  devaient  contenir  des  monstres 
qui  n'étaient  pas  viables,  mais  qui  n'en  auraient  été  que  plus  intéressants 
i  étudier,  et  qu'il  a  rejelés  parce  qu'il  n'élail  pas  en  état,  vu  les  moyens 
d'aberration  alors  en  usage,  vu  l'insuffisance  des  données  sur  le  déveloji- 
pemetit  normal,  de  distinguer  les  monstres  qui  n'avaient  pas  un  dévelop- 
pcment  avancé.  D'autre  part  Lombardini  a  expérimenté  sur  l'œuf  des 
oi&eaiu  et  sur  celui  des  batraciens,  en  soumettant  ces  oeufs,  déjà  en  voie 
de dÉTeloppement,  à  l'action  des  courants  de  la  pile  de  Bunsen,  des  cou- 
rants d'induction  et  des  décharges  de  la  bouteille  de  Leyde(*).  Un  coup 
I  i'oii  sur  le  tableau  qu'il  donne  de  ses  expériences  montre  qu'il  n'a  appli- 
qué l'éleclricité  sur  des  (Eufs  au  second  jour  de  l'incubation  que  douze  fois, 
d  s  obtenu  dans  ces  conditions  un  seul  embryon  mal  conformé,  tandis 
que  le  plus  grand  nombre  de  ses  expériences  a  porté  sur  des  œufs  aux 
quilrii'iite.  cinquième,  et  même  septième  et  neuvième  jour,  alors  que 
\  r«nhryon  est  formé,  et,  si  dans  ces  dernières  conditions  il  a  obtenu  des 
'  inomalies.  on  peut,  puisque  les  faits  tératologiques  ne  se  produisent  que 
I  <luu  In  premiers  temps  de  l'incubation,  se  demander  si  les  monstres  qu'il 
'  lobBervés  n'auraient  pas  été  produits  par  des  causes  tout  autres  que  l'élec- 
I  trieité. 

j  HaAs  toutes  ces  tentatives,  les  expérimentateurs  multiplient  les  occa- 
amt  de  production  des  monstres;  c'est  de  l'expérimentation  en  tant 
■{D'observations  provoquées,  mais  cette  expérimentation  ne  com|jorte 
incun  déterminisme  précis,  c'est-à-dire  qu'il  ne  s'agit  pas  encore  de  pro- 
■oquer  à  volonté  tel  type  monstrueux  en  plaçant  Tœuf  dans  telle  condition 
(nrise;  c  Je  suis  silr,  dit  Darcste,  en  agissant  d'une  certaine  fafon,  de 
pntduire  une  monstruosité  quelconque;  mais  je  ne  puis  pas  produire  une 
DKnslraoaité  déterminée.  Et  en  elTet  les  mêmes  anomalies  peuvent  être  le 
rtHillat  des  conditions  les  plus  différentes,  et  il  n'y  a  aucune  relation 
i^cnuire  enti'G  la  cause  modificatiice  et  la  nature  des  mudificalions  pro- 

|''i  Uui  Lgnawim,  iDlornn  ail*  gcnc-ti  dplic  rormo  or^iniclifi  irrt'^nUri  neeli  iicrelli  e  btlri- 
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duites.  Ainsi  les  températures  trop  élevées  produisent  diverses  formes 
monstrueuses,  qui  sont  les  mêmes  que  celles  produites  par  les  tempéra* 
tures  trop  basses,  quoique  cependant  Texcës  de  température  ait  pour  effet 
général  de  hâter  le  développement,  le  défaut  de  chaleur  au  contraire  ayant 
pour  effet  de  le  retarder.  » 

On  peut  se  demander  si  jamais  la  tératogénie  arrivera  à  ce  degré  parfait 
de  science  expérimentale  caractérisé  par  un  déterminisme  exact,  c'est-à- 
dire  si  jamais  elle  parviendra  à  produire,  pour  ainsi  dire  sur  commande, 
tel  monstre  par  Faction  de  telle  cause  perturbatrice.  Comme  le  fait  remar- 
quer Dareste,  ces  expériences  portant  sur  Tœuf  fécondé,  se  trouvent  eu 
présence  de  germes  qui  ont  déjà  des  individualités  très  diverses,  pro- 
venant de  l'influence  maternelle  et  de  Tinfluence  paternelle,  et  une  même 
cause  ne  peut  produire  toujours  les  mêmes  eifets  que  si  elle  agit  sur  des 
organismes  identiques.  Aussi  presque  toutes  les  expériences  récentes, 
entreprises  à  la  suite  de  Dareste,  n'ont-elles  pu,  en  agissant  sur  l'œuf 
iécondé,  que  produire  des  malformations  non  déterminables  d'avance.  Il 
faut  citer  particulièrement  les  nombreuses  recherches  de  Féré(*).  Il  a 
constaté  que  l'éthérisation  de  l'œuf  avant  l'incubation  amène  un  retard  du 
développement  et  en  même  temps  diverses  anomalies,  mais  que  celles-ci 
n'ont  pas  de  caractère  spécifique  qui  les  rattache  à  la  cause  qui  les  a  pro- 
duites; de  même  pour  l'influence  de  l'alcool,  qui  se  manifeste  à  la  fois 
par  l'importance  du  retard  du  développement  et  par  la  fréquence  des 
monstruosités;  en  tout  cas  cet  effet  de  l'exposition  préalable  des  œufs 
aux  vapeurs  d'alcool  est  intéressant  à  rapprocher  de  la  fréquence  de  la 
stérilité,  des  avortements  précoces  et  des  monstruosités  par  arrêt  de  déve- 
loppement qui  se  manifestent  dans  l'espèce  humaine  sous  l'influence  de 
l'alcoolisme.  Féré  a  encore  expérimenté,  mais  sans  aboutir  à  des  formes 
déterminées,  en  injectant  dans  l'œuf  de  poule  diverses  substances,  telles 
que  la  morphine,  la  codéine,  le  nitrate  de  plomb,  diverses  toxines  (en 
particulier  la  pyocyanine,  Biologie,  28  avril  1894);  en  exposant  les  œufs 
aux  vapeurs  de  chloroforme;  cette  chloroformisation  préalable  a  produit 
divers  arrêts  de  développement,  et  si  l'action  des  vapeurs  anesthésiques  a 
été  prolongée  (vingt-quatre  heures),  il  en  est  résulté  l'absence  complète 
de  tout  développement;  de  même  avec  les  vapeurs  d'essence  d'absinthe. 

Peut-être  faut-il  considérer  connue  répondant  déjà  à  un  véritable  déter- 
minisme les  expériences  de  Louis  Blanc  sur  l'influence  de  la  lumière  ('). 
En  condensant  une  forte  lumière  sur  ctM'Iainos  régions  de  l'œuf,  cet  auteur 
a  constaté  que  la  lumière  blanche  a  une  action  nuisible  sur  les  cellules 
blastodermiques,  dont  elle  ralentit,  trouble  ou  empêche  la  multiplication. 
Or  il  a  cherché  à  modifier,  par  ce  procédé,  l'évolution  locale,  dans  certains 
points  déterminés  du  blastoderme.  On  sait,  et  nous  avons  contribué  à 

(»)  Ch.  Féré,  Comptes  rendm  de  la  Soc.  de  bioL,  1893,  p.  744,  749,  773,  787,  849. 
852,  945.  948;  1894,  p.  346,  462,  490. 

{*)  Louis  Blanc,  Sur  l'influonco  de  la  lumière  sur  rorientation  de  l'embryon,  etc.  BulL 
de  la  Soc.  dehiol.,  1893,  p.  774  et  809.  —  Féré,  Ibid.,  1893,  p.  744. 
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confirmer  (Mathias-Dural,  Allas  d'Embryologie),  que  l'embryon  de  la 
poule  eM  nono-ilemcnt  orienté  dans  l'œui'  perpendiculairement  au  grand 
ue  lie  celui-ci,  et  de  manière  à  Hvoir  le  gros  bout  sur  son  cùt6  ^uclio,  et 
le  iielil  bout  de  l'œuf  sur  son  càté  droit.  Or,  en  faisant  agir  tomlement  la 
lumière,  L.  Blanc  a  constaté  quu' celle-ci,  appliquée  dans  cerLiines  condî- 
tÙMis,  détermine  presque  sùreiiient  un  changement  dans  la  direction  de 
l'au  embryonnaire,  et  l'orientalion  nouvelle  de  rcmbrjon  est  telle  que, 
dan»  la  grande  majorité  des  cas,  l'eitrémilc  céphaliqiie  eut  dirigée  du 
cdté  de  U  source  lumineuse.  Bans  des  reeberches  de  contrôle,  Féré  a 
é^emeat  consulté  que  la  lumière  blanche  est  plus  favorable  au  dévelop- 
pcnim!  que  la  lumière  orange,  rouge  ou  violette,  et  il  conclut  d'autre 
partqtii!  Li  lumière  parait  influer  sur  la  direction  de  l'embryon  qui  pré- 
scdIv  des  déviations  plus  fréquentes  quand  TiFuf  est  éclairé  par  le  càté  oïi 
lie  duit  pas  se  tourner  la  tête  de  l'embryon.  Ces  résultats,  relatifs  à 
l'orienlalion  de  l'embryon,  sont  très  précieux,  car  nous  verrons  que,  dans 
Ir  mode  d'association  des  deux  sujets  compo.iant  un  monstre  double,  c'est 
l'orietitalion  des  axes,  re|irésentés  par  les  lignes  primitives,  qui  joue  le 
rùle  essentiel.  Or  L.  Blanc  explique  d'une  manière  très  intéressante  cette 
influence  sur  la  direction  de  la  ligne  primitive.  Celte  ligne  primitive  est  le 
lie» où  ^  produit  la  phis  active  prolifération  cellulaire:  comme  la  lumière 
|nn il  ralentir  cette  multiplication,  il  en  résulte  que  si  un  œuf  est  éclairé 
iDégalement  dans  la  région  cîcal.-iculaire,  la  zone  la  plus  vivimte  corres- 
pomln  aux  points  obscurs:  par  conséquent  la  ligne  primitive  se  consti- 
tuera dans  la  partie  la  plus  éloignée  de  la  source  lumineuse:  ou  conçoit 
dune  que  l'embryon  se  forme  dans  une  orientation  anormale,  que  son 
«Irémité  coccjgienne  se  trouve  du  côté  de  la  région  éclairée.  Quoique 
re»  rêsiillats  aient  certainement  besoin  encore  de  recherches  de  cnntrôlej 
ii  n'en  sont  pas  moins  très  précieux  à  noter  comme  exemples  de  liétermi- 
iiisne expérimental  dans  les  actions  des  conditions  physiques  extérieures 
«ur  le  développement  de  l'embryon. 

l'n  délenninisine  plus  précis  encore  a  été  réalisé  dans  les  expériences 
de  H.  Fol  et  Warynski  ;  mais  il  est  vrai  de  dire  que  ces  expériences  ont 
eu  le  plus  souvent  le  caractère  de  véritables  opérations  chirurgicales 
finbrjo logiques,  et  qu'il  n'est  pas  étonnant  de  voir  se  produire  par 
Ewmple  un  monstre  acéphale  alors  qu'on  a  ouvert  l'œuf  cl  provoqué 
diiKlement  des  lésions  de  l'extrémité  céphalique  de  l'embryon  à  l'aide 
Il  un  îcalpel  ou  d'un  thermûcautère(').  En  effet,  ces  auteurs  opèrent  en 
pratii|iiant,  sur  un  point  de  l'équateur  de  la  coquille,  une  petite  fenêtre 
|»r  laquelle  ils  produisent  sur  l'embryon  des  briiUiros  avec  un  thermo- 


Cl  K.  Foi  «  WmTïm,  Recherriios  ci]jériineiilalM  mr  I*  musu  de  quelques  monslruoaiWa 
**l>'a  (1  de  divers  proectsai  embrjogéniquca.  Bceue  infd.  de  la  Suiisc  ramande,  1S83. 
~  ^  t'intmion  Tucfnle  ïrliQcielle  chei  l'cmlirjon  'In  |iou1e1.  In  àrch.  da  Se.  phy:  et 
»■  W»e.  188*.  —  Sur  \»  m^lhode  en  Uratog^nie.  RtcudI  lool.  tuiite.  1885.  — 
''■OUI.  ^ur  11  proiluelidn  irtirtclclla  itt  nwostre)  k  eœur  doulile  ehei  Ict  tunlets.  Thêta  4» 
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cautère»  ou  des  compressions  localisées;  en  remettant  Fœuf  dans  la  coa- 
veusc,  ils  le  tournent  de  façon  que  la  fenêtre  de  la  coquille  soit  de  côté  et 
que  Tembryon  corresponde  à  une  partie  intacte.  Ils  ont  ainsi  amené  des 
monstruosités  qu'ils  pouvaient  prédire  à  l'avance,  telles  que  Tanencé- 
plialie,  riiétérotaxie.  Du  reste  ils  ne  se  font  pas  illusion  sur  les  profondes 
diiïérences  qui  doivent  exister  entre  les  mécanismes  tératogéniques 
naturels,  et  ces  procédés  traumatiques;  mais  toujours  esl-il  que  ces  der- 
niers peuvent  servir  à  éclairer  les  premiers.  «  Il  reste  à  chercher,  disent- 
ils,  quels  sont  les  phénomènes  dont  les  effets  sont  identiques  à  ceux  du 
thermocautère  ou  de  la  lame  du  scalpel,  tels  que  l'inflammation,  l'em- 
bolie des  vaisseaux,  l'arrêt  de  nutrition,  la  mort  des  tissus,  etc.  » 

C'est  par  des  procédés  analogues  que  Chabry,  dans  des  expériences 
d'une  admirable  finesse,  est  parvenu  à  troubler  profondément  le  dévelop- 
pement de  l'embryon,  en  agissant  à  l'époque  des  toutes  premières  phases, 
à  l'époque  de  la  segmentation.  Il  s'est  adressé  aux  œufs  d'Ascidies(*),  et 
est  parvenu  à  détruire,  par  piqûre,  une  ou  plusieurs  des  cellules  de  l'œuf 
en  segmentation.  Il  a  ainsi  produit  des  monstres  que  la  tératologie  n'avait 
pas  encore  enregistrés,  mais  qu'elle  devait  considérer  à  priori  comme 
possibles.  En  elfet,  en  détruisant  par  exemple  l'un  des  segments,  à 
l'époque  où  l'ovule  n'est  encore  divisé  qu'en  deux  cellules,  il  a  vu  le 
segment  resté  seul  intact  continuer  à  subir  les  phases  de  la  multiplication 
cellulaire,  mais  ne  donner  naissance  qu'à  une  moitié  d'individu,  à  la 
moitié  qu'il  doit  former  dans  le  développement  normal.  Il  a  ainsi  produit 
des  monstres  fractions  dHndividus,  sur  les  diverses  formes  desquels  nous 
reviendrons  plus  loin. 

Mais  les  connaissances  de  tératogénie  ne  peuvent  avoir  de  bases  plus 
solides  que  les  notions  d'embryologie,  et,  si  ingénieuses  que  soient  les 
expériences  sur  la  production  des  monstres,  elles  seront  toujours  dépassées 
par  toute  découverte  nouvelle  sur  les  processus  de  développement  normal. 
C'est  ce  qui  apparaît  avec  une  évidence  éclatante  par  le  fait  de  la  décou- 
verte des  actes  intimes  de  la  fécondation.  La  pénétration  du  spermato- 
zoïde dans  l'ovule,  la  fusion  de  son  extrémité  céphalique,  ou  pronucléus 
mâle,  avec  le  pronucléus  femelle,  c'est-à-dire  avec  ce  qui  reste  de  la  vési- 
cule germinative  ou  noyau  de  l'œuf,  après  l'expulsion  des  globules 
polaires,  tous  ces  phénomènes  essentiels  de  la  fécondation  ont  été  décou- 
verts simultanément  et  d'une  manière  indépendante  par  H.  Fol,  Hertwig 
et  Sclenka,  et  aussitôt  la  notion  de  ces  processus  normaux  a  été  suivie  de 
connaissances  fondamentales  sur  le  mode  de  production  d'une  catégorie 
de  monstres  restés  jusque-là  problématiques,  les  monstres  formés  de  la 
confluence  d'un  ou  plusieurs  embryons,  les  monstres  doubles  en  parti- 
culier. On  peut  dire  que  cette  partie  de  la  tératogénie,  qui  était  la  plus 
obscure  hier,  est  aujourd'hui  la  plus  complètement  élucidée,  c  L'un  des 
résultats  les  plus  importants  au  point  de  vue  théorique  de  mes  obser- 

(')  L.  Chabrt,  Emhryolofrie  normale  et  tératologie  des  AMÎdics,  i8G7« 
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valions  sur  l'entrée  du  zoosperme  dans  Tœuf,  dit  H.  Fol  (*),  a  été  de 
montrer  que,  chez  des  œufs  sains  et  normalement  fécondés,  il  ne  pénètre 
iju^un  élément  mâle  dans  chaque  vitellus.  Une  autre  série  d'études  non 
moins  importantes  m'a  appris  qu'il  peut  entrer  plusieurs  spermatozoïdes 
dans  un  seul  yitellus,  mais  que  ce  phénomène  est  toujours  d'ordre  patho- 
logique. >  Et,  en  effet,  dans  ses  observations,  qui  ont  porté  sur  les  Échi- 
nodermes,  et  en  opérant  par  la  fécondation  artificielle,  H.  Fol  a  constaté 
que  quand  on  féconde  des  œufs  qui  ne  sont  pas  encore  assez  mûrs  (avant 
l'excrétion  des  globules  polaires)  ou  bien  des  œufs  trop  mûrs  (plusieurs 
heures  après  la  formation  des  globules  polaires),  ou  bien  encore  quand 
on  opère  avec  les  œufs  d'animaux  ayant  souffert  d'un  trop  long  état  de 
captivité,  on  constate  que  les  propriétés  de  l'œuf  ne  sont  plus  celles  qu'il 
présente  dans  les  conditions  normales,  notamment  à  ce  point  de  vue  que, 
après  l'entrée  d'un  premier  spermatozoïde,  la  surface  du  vitellus  ne  donne 
pas  naissance,  sur  toute  son  étendue,  à  cette  membrane  limite  qui  nor- 
malement ferme  l'accès  à  tout  nouveau  spermatozoïde.  Dans  les  conditions 
que  nous  venons  de  rappeler,  un  second,  parfois  un  troisième,  et  même 
un  plus  grand  nombre  de  spermatozoïdes  peuvent  pénétrer  dans  l'œuf;  la 
tète  ou  chromatine  nucléaire  de  chacun  de  ces  spermatozoïdes  donne  lieu 
à  la  formation  d'un  pronucléus  mâle,  puis  d'un  aster  mâle;  l'aster  le  plus 
rapproché  du  pronucléus  femelle  se  conjugue  avec  ce  dernier,  comme 
dans  la  fécondation  normale;  puis  le  noyau  combiné  ainsi  résultant  s'unit 
encore  avec  l'aster  mâle  le  plus  voisin,  et  parfois  encore  à  un  troisième  ; 
mais  jamais  Fol  n'a  vu  le  processus  de  conjugation  aller  plus  loin,  c'est- 
à-dire  admettre  jusque  à  un  quatrième  aster  spermatique.  Le  cas  le  plus 
!»imple  et  le  plus  facile  à  observer  est  celui  dans  lequel  l'ovule  n'a  re^ui 
dans  son  sein  que  deux  spermatozoïdes.  La  suite  du  développement  de 
ces  œufs  donne  des  larves  monstrueuses,  et,  en  suivant  graduellement 
les  phases  par  lesquelles  passe  l'œuf,  on  le  voit  d'abord  se  segmenter 
selon  le  mode  caryocinétique;  seulement  au  lieu  de  Vamphiaster  de  la 
segmentation  normale,  on  voit  se  produire  un  Ictraster  et  le  vitellus,  au 
lieu  de  se  diviser  en  deux,  se  scinde  du  coup  en  quatre  sphères  égales,  et 
cette  manifestation  de  l'état  double  du  germe  se  poursuit  dans  les  stades 
suivants  :  ces  œufs  anormaux  par  polysperrnie,  après   s'être   montrés 
dinsés  en  quatre  sphérules  au  stade  où  les  autres  n'en  ont  que  deux,  on 
présentent  huit  alors  que  les  autres  n'en  ont  que  quatre,  et  ainsi  de  suite. 
Les  planules  qui  résultent  do  ces  œufs  anormaux  ont  un  nombre  double 
de  cellules  que  les  œufs  normaux,  monospermiques;  enfin  à  l'époque  où 
les  larves  normales  présentent  rinvagiiialion  primitive  qui  donne  nais- 
sance à  la  forme  dite  (jastruln,  les  larves  monstrueuses  ont  plusieurs 
enfoncements  au   lieu  d'un   seul;   ce  sont  des  larves  polygastrées.   Le 
nombre  des  invaginations  a  paru  à  H.  Fol  répondre  exactement  au  nombre 
des  asters  mâles  précédemment  constatés  dans  rciuil.  Or  comme  chaqu 

*^  U    V*M.^  Uecbcrjîie»  sur  la  f '''UM'ialioii  L'I  le  O'unmenceiiifiil  «le  rhC'iio'':r'iiii'.  (iciiOvo.  1870. 
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invagination  gastrulécnne  correspond  à  un  individu,  est  la  caractéristique 
d'une  unité  spécifique,  on  voit  que  la  polyspermie  aboutit  à  la  iormatioD 
de  plusieurs  sujets  aux  dépens  d'un  seul  œuf  :  les  monstres  doubles 
résultent  de  Tentrée  de  deux  spermatozoïdes  dans  un  œuf.  Chez  les 
Ascidies,  étudiées  par  Fol,  ces  larves  monstrueuses  périssent  de  bonne 
heure,  c  Mais,  dit  H.  Fol,  ces  faits  peuvent  servir  de  base  à  une  hypo- 
thèse que  je  ne  crains  pas  de  lancer,  et  qui  tend  à  expliquer  l'origine  des 
monstres  dédoublés  par  une  surfécondation  de  l'œuf  ».  Nous  verrons  plus 
loin  combien  cette  hypothèse  concorde  avec  tous  les  faits  relatifs  à  la 
diplogénie  et  avec  quel  succès  elle  a  été  accueillie  de  tous  côtés. 

L'observation  directe  nous  fait  donc  assister  à  des  actes  tératogéniques 
qui  ont  leur  première  origine  dans  l'acte  même  de  la  fécondation,  dans 
un  rapport  anormal  entre  l'ovule  et  les  spermatozoïdes,  et  notamment 
par  l'excès  des  éléments  fécondateurs  m«1les.  Nous  verrons  plus  loin 
(|uelles  variantes  peuvent  se  grouper  autour  dans  ce  thème  général  des 
accidents  de  la  fécondation.  Mais  on  pouvait  aussi  se  demander  si, 
inversement,  l'insufGsance,  l'absence  de  la  fécondation,  ne  serait  pas 
capable  de  donner  des  formes  autrement  monstrueuses,  des  développe- 
ments incomplets  et  très  frustes.  Chez  nombre  d'animaux,  dans  des 
conditions  spéciales,  l'œuf  se  développe  sans  fécondation,  par  parthé- 
nogenèse. Or,  l'observation  de  plus  en  plus  intime  de  l'évolution  des 
vertébrés  a  montré  que  le  même  phénomène  était  relativement  fréquent 
chez  eux,  et  que  si  le  plus  souvent  il  ne  donnait  lieu  qu'à  un  commence- 
ment de  segmentation,  il  pouvait  aussi,  par  exception,  aboutir  à  des 
formations  blastodermiques  distinctes  et  même,  quoique  très  rarement, 
à  des  organes  embryonnaires  plus  ou  moins  irrégulièrement  groupés. 
C'est  ainsi  que  l'origine  parthénogénique  des  kystes  de  l'ovaire,  d'abord 
vaguement  soupçonnée,  a  été  mise  en  évidence  par  le  rapprochement  de 
faits  nombreux  formant  série,  depuis  les  tumeurs  dermoïdes  les  plus 
rudimentaires,  jusqu'aux  formations  fœtales  pourvues  de  membres,  dans 
des  kystes  ovariques  de  femmes  vierges.  La  monographie  de  Répin,  sur 
ce  sujet (*),  marque  à  cet  égard  un  pas  important  dans  les  progrès  des 
études  tératogéniques.  Nous  en  exposerons  plus  loin  les  conséquences 
principales. 

Nous  voyons  donc  que  la  tératogénie,  dans  ses  progrès,  a  marché  en 
remontant  pour  ainsi  dire  le  cours  du  fleuve;  elle  n'a  d'abord  étudié  que 
les  influences  tératogéniques  qui  agissent  sur  l'embryon  pendant  son 
développement;  puis  elle  nous  a  révélé  comment  le  blastoderme  lui-même 
peut  être  atteint  pendant  sa  formation,  pendant  même  le  premier  stade  de 
segmentation  qui  lui  donne  naissance;  puis  est  venue  la  notion  des  acci- 
dents de  la  fécondation,  qui  précède  la  segmentation;  et  enfin  la  connais- 
sance de  monstruosités  résultant  du  développement  d'un  ovule  parthéno- 
génique. c'est-à-dire  en  l'absence  de  toute  fécondation.  Il  est  évident  que, 

(*)  Rép»,  Origine  parthénogénique  des  kyslc>  «loniioïdes  de  l'ovaire.  Thèse  de  Paris,  181M. 
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dans  l'exposé  qui  va  suivre,  nous  devons  suivre  l'ordre  inverse,  e'esl-à- 
dire  étudier  les  influences  iératogéniques  qui  agissent  d'abord  sur  l'œuf, 
avant  la  fécondation,  puis  lors  de  la  fécondation,  et  enfin  successivement 
aux  diverses  phases  de  la  segmentation,  de  la  formation  du  blastoderme^ 
et  de  la  formation  de  l'embryon  lui-même. 
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Influences  Iératogéniques  agissant  avant  la  fécondation  :  atavisme  (anomalies  rétrogrades 
et  anomalies  par  anticipation),  hérédité,  influence  immédiate  des  générateurs.  — 
inomalies  des  produits  sexueb.  —  Développement  sans  fécondation  ou  parthénoge- 
nèse :  examen  de  diverses  théories  (néoplasme,  enclavement,  gi-usacssc  extra-utérine, 
inclusion  fœtale).  —  Accidents  de  la  fécondation,  diplogenèse  :  conditions  étiologiques 
de  b  morphologie  des  monstres  doubles  (polyspennie,  polygastrulation,  double  ligne 
primitiTe)  ;  sériation  et  nouveaux  aperçus  sur  la  classification  des  monstres  doubles 
(monstres  en  j^  ou  catadidymes,  monstres  en  X  ou  anacatadidymcs,  monstres  eu  Y  ou 
unadidymes)  ;  conditions  de  production  des  monstres  doubles  parasitaires  ;  théories  de 
U  diplogenèse.  —  ModiGcations  tératogéniques  de  la  segmiMitation  (monstres  frac- 
lions  d'individus).  —  Modifîcations  tératogéniques  agissant  sur  le  blastoderme,  sur 
IVmbrjon,  sur  les  annexes. 


Far  étiologie  chronologique  des  monstres,  nous  entendons  la  revue 
générale  des  causes  tératogéniques  qui  peuvent  agir  sur  le  nouvel  être  en 
voie  de  formation  et  troubler  son  développement,  depuis  Fétat  d'œuf  non 
féconde,  jusqu'à  la  formation  de  Tembryon  et  de  ses  annexes.  En  suivant 
Tordre  même  de  l'embryologie  normale,  nous  avons  donc  à  étudier  les 
accidents  qui  peuvent  se  produire  dans  les  périodes  suivantes  :  avant  la 
fécondation;  à  l'époque  de  la  fécondation;  pendant  la  segmentation;  lors 
de  la  formation  du  blastoderme;  et  enfin  à  la  période  de  formation  de 
I  embryon  et  de  ses  annexes. 

A.  Influences  qui  agissent  avant  la  fécondation.  —  Conmie  causes 
Iératogéniques  qui  agissent  sur  les  produits  sexuels  (ovule  et  sperma- 
lozoide)a%'ant  leur  conjugaison,  c'est-à-dire  qui  impriment  déjà  à  Télément 
mâle  et  à  l'élément  femelle  des  modifications  qui  se  révéleront  plus  tard 
par  révolution  anormale  du  produit  de  la  fécondation,  nous  étudierons  : 
lalavisme,  Thérédité,'  les  intluences  de  divers  états  des  parents,  et  les 
•momalies  de  l'ovule  ou  des  spermatozoïdes. 

I*  Atavisme.  —  Nulle  pari  l'atavisme  ne  se  manifeste  d'une  manière 
aussi  évidente  et  aussi  fréquente  que  dans  les  faits  de  tératologie.  Cette 
ri'ap|Kiriti<m  de  canictères  anatomiques  que  n'ollmiont  |)oint  les  parents 
immédiats,  mais  qu'avaient  offerts  les  ancêtres  plus  ou  moins  reculés. 
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peut  èlre  théoriqueiiienl  invoquée  pour  presque  tous  les  arrêts  de  déye- 
loppement.  L^embryologie  nous  montre  qu'un  être  placé  à  un  certain 
degré  de  réchellc  animale  présente  successiveinent,  pendant  son  dévelop- 
pement, des  états  semblables  ou  analogues  à  ceux  qui  caractérisent  les 
êtres  placés  plus  bas;  qu'il  passe  ainsi  successivement,  lui  individu,  par 
les  transformations  qui  ont  constitué  révolution  de  son  type  spécifique: 
c'est  ce  que  les  transformistes  ont  exprimé  en  disant  que  Vontogénie 
(développement  de  l'individu)  est  une  récapitulation  abrégée  de  la  pAyio- 
génie  (çuXy;,  tribu,  espèce,  développement  ou  évolution  de  l'espèce).  De 
sorte  qu'un  organe  quelconque  réalise,  pendant  sa  formation,  les  états 
que  cet  organe  présente  chez  les  ancêtres  zoologiques  de  l'être,  eo  un 
mot  des  états,  des  formes  ataviques.  Si  un  arrêt  de  développement  le 
maintient  dans  un  de  ces  états,  l'empêche  de  poursuivre  son  évolution 
définitive,  caractéristique  du  degré  de  l'échelle  qu'occupe  l'être,  il  est 
évident  que  l'organe  demeurera  dans  un  état  atavique,  que  la  monstruosité 
ainsi  produite  sera  une  manifestation  atavique.  Ainsi  les  fentes  branchiales 
sont  des  formations  transitoires  qui,  chez    l'embryon  d'oiseau   ou  de 
mammifère,  représentent  des  dispositions  permanentes  chez  les  poissons; 
la  persistance  d'une  fente  branchiale  sera  donc  un  fait  téititologique  rele- 
vant de  l'atavisme.  11  serait  inutile  de  multiplier  ici  les  exemples. 

Dans  tout  cela,  est-il  nécessaire  de  le  faire  remarquer,  l'atavisme  ne 
nous  représente  pas  la  cause  qui  a  déterminé  l'arrêt  de  développement, 
mais  bien  la  cause  qui  a  donné  toile  forme  définie  à  la  monstruosité;  il 
nous  rend  compte  de  la  morphologie  systématique  des  monstres  ;  il  ne 
nous  explique  pas  la  cause  occasionnelle  qui  a  déterminé  l'accident 
monstrueux. 

Mais,  selon  la  formule  qui  résume  les  lois  de  l'évolution,  l'ontogénie 
étant  une  phylogénie  abrégée,  il  est  des  formes  qui  ont  api>artenu  aux 
ancêtres,  qui  se  sont  etfacées  pendant  le  cours  rapide  de  développement 
individuel,  et  qui  peuvent  cependant  apparaître  de  nouveau  tératologique- 
ment.  Dans  ce  cas,  l'anomalie  est  encore  considérée  comme  atavique, 
loi*sque  tous  les  faits  d'anatomie  comparée  démontrent  qu'elle  représente 
bien  un  stade  de  l'évolution  phylogénique,  évolution  hypothétique,  il 
est  vrai,  mais  extrêmement  vraisemblable.  Ainsi  le  pied  du  cheval  est 
l'homologue  du  doigt  médius  (doigt  III)  des  autres  mammifères;  chez  lui. 
les  autres  doigts  se  sont  atrophiés  pendant  l'évolution  ancestrale,  et  il  ne 
reste  plus  que  des  vestiges  des  doigts  latéraux  II  et  lY,  situés  sous  lés 
téguments.  Or,  une  monstruosité  constatée  à  diverses  reprises  chez  le 
cheval  consiste  dans  la  polydactylie,  c'est-à-dire  la  présence  de  doigts 
latéraux;  l'embryologie  ne  nous  montre  pas  que  ces  doigts  existent  à  une 
certaine  époque  chez  l'embryon  de  solipède,  pour  s'atrophier  ensuite;  la 
monstruosité  polydactyle  en  question  n'est  donc  |)as  atavique  dans  le  sens 
de  persistance  d'un  état  embryonnaire  atavique  lui-même.  Mais  la  paléon- 
tologie a  montré  avec  évidence  que  le  cheval  a  eu  pour  ancêtres  des 
animaux  aujourd'hui  éteints  chez   lesquels  le  nombre  des  doigts  s'est 
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graduellement  réduit;  chez  le  Palœotherium^  il  y  avait  à  chaque  pied 
trois  doigts  reposant  sur  le  sol  ;  chez  VHipparion,  les  deux  doigts  latéraux 
s^étaient  déjà  atrophiés  et  n'atteignaient  plus  le  sol.  On  admet  donc, 
comme  hypothèse  extrêmement  vraisemblable,  que  la  polydactylie  du 
cheval  est  une  réapparition  de  la  forme  ancestrale,  une  monstruosité  par 
atavisme(^).  c  La  faculté  de  transmission  héréditaire,  dit  Dareste  (op.  cit., 
p.  94)»  n'est  pas  spéciale  au  procréateur  immédiat  :  elle  appartient  aussi 
à  ses  ancêtres,  pendant  un  grand  nombre  de  générations,  et  peut-être 
même  pendant  toutes  les  générations  qui  se  sont  succédé  depuis  Torigine 
de  l'espèce.  La  force  quelconque  que  le  germe  contient  à  l'état  latent,  et 
qui  détermine  la  production  et  l'évolution  de  l'embryon,  lorsqu'elle  entre 
en  jeu  par  l'action  d'une  cause  extérieure,  est  donc  la  résultante  de  toutes 
les  tendances  héréditaires  du  procréateur  immédiat  et  de  celles  de  ses 
ancêtres,  tendances  qui  tantôt  s'exercent  dans  le  même  sens,  et  tantôt 
dans  des  sens  diflérents,  et  qui,  par  conséquent,  tantôt  s'accumulent  et 
tantôt  se  neutralisent,  en  obéissant  à  des  lois  qui  nous  sont  encore 
inconnues.  » 

Une  anomalie,  à  citer  comme  un  exemple  encore  plus  évident  d'ati- 
visme,  est  la  présence  accidentelle  des  dents  incisives  sur  le  maxillaire 
supérieur  des  ruminants,  car  d'une  part  la  paléontologie  nous  apprend 
que  beaucoup  de  ruminants,  aujourd'hui  disparus,  avaient  ces  incisives, 
et,  sur  les  ruminants  qui  en  sont  actuellement  dépourvus,  l'embryologie 
nous  montre  cependant  l'existence  des  germes  de  ces  dents. 

Seulement,  lorsque  l'embryologie  normale  ne  donne  pas  à  une 
monstruosité  le  caractère  indéniable  d'atavisme  qui  est  propre  à  certaines 
monstruosités  par  arrêt  de  développement,  par  persistance  d'un  état 
embryonnaire,  lorsque  c'est  seulement  sur  l'histoire  phylogénétique  de 
lelrc  qu'on  s'appuie  pour  invoquer  l'atavisme,  comme  cette  phylogenèse 
e$t  toujours  hypothétique,  il  arrive  que  la  signification  atavique  d'une 
monstruosité,  très  vraisemblable  dans  tel  cas,  peut  être  cxtrêmenuMil 
discutable  pour  tel  autre.  Ainsi  la  polydactylie  des  solipèdes  est  un  fait 
dont  personne  ne  conteste  le  caractère  atavique  ;  mais  que  penser  de  la 
polydactylie  de  l'homme,  c'est-à-dire  de  la  présence  de  plus  de  cinq 
doigts.  Nombre  de  zoologistes  supposent,  pour  des  raisons  très  sérieuses 
et  que  nous  ne  saurions  exposer  ici,  que  la  forme  primitive  de  la  niuin 
et  du  pied  des  vertébrés  aurait  été  de  sept  doigts  et  même  plus  ;  c'est  par 
rédaction  de  cette  forme  ancestrale  que  proviennent  les  diverses  formes 
d'extrémités  que  possèdent  les  Mammifères  actuels;  la  polydactylie  de 
lliomme  serait  donc  encore  un  cas  d'atavisme.  Mais  ces  ancêtres  polydac- 
tyies  sont  si  loin,  séparés  de  nous  par  de  si  innombrables  intermédiaires, 
que  l'esprit  répugne  à  admettre  la  possibilité  d'une  transmission  à  telle 

C)  Foar  les  triTanx  Ic«  plus  récents  sur  cette  question,  voy.  notamment  :  Cornetin,  Nouveaux 
os  de  (lidactTlie  chez  le  cheval  et  interprétation  de  la  |K)lydactyIie  des  Kquidés  en  f^i^nôral. 
BuU.  de  CAtMC.  pour  Cavauc.  des  jic,  1881,  p.  660.  —  JoYEuv-liAFFrii:,  Sur  un  cas  intéres- 
■Bt  d'atavt!UDe  chex  le  cheval.  Bull,  de  la  Soc.  linnéenne  de  Normandie,  t.  V,  1891. 
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distance.  Une  anomalie  ne  peut-elle  prendre  naissance  sous  des  influences 
autres  que  celle  de  Tatavisme,  et  n'est-ce  pas  compromettre  la  iraleor  de 
l'hérédité  ancestrale  que  de  vouloir  en  étendre  le  champ  au  delà  de  toute 
vraisemblance.  Ce  que  nous  venons  de  dire  à  propos  de  la  polydactylie 
est  encore  plus  évident  pour  les  cas  de  mamelles  surnuméraires  ou  poly- 
mastie  dans  l'espèce  humaine,  anomalie  dont  on  a  publié  tant  de  cas  et 
sur  laquelle  on  a  tant  discuté  (').  On  distingue  la  polymastie  régtUière^ 
c'est-à-dire  dans  laquelle  les  glandes  supplémentaires  occupent  des  posi- 
tions analogues  à  ce  que   l'on  voit  dans  des  espèces  animales  asses 
rapprochées  de  l'homme,  et  la  polymastie  erratique  y  dans  laquelle  h 
mamelle  surnuméraire  occupe  une  place  tout  à  fait  inattendue,  par 
exemple  le  dos  ou  la  cuisse.  Pour  la   polymastie  régulière,   quoique 
l'embryologie  ne  nous  montre  pas  que,  dans  l'embryon  humain,  il  se 
produise,  outre  les  bourgeons  mammaires  pectoraux,  des  bourgeons  mam- 
maires abdominaux  et  inguinaux  qui  s'atrophieraient  et  disparaîtraient 
ensuite,  on  admet  généralement  que  cette  anomalie,  concordiant  avec  ce 
qu'on  voit  chez  des  espèces  qui  ont  avec  l'homme  des  ancêtres  zoologiques 
communs,  peut  être  expliquée  par  l'atavisme.  Mais  pour  la  polymastie 
erratique,  c'est  en  vain  qu'on  rappellerait  que,  par  exemple,  un  rongeur, 
le  Myopotamus,  possède  des  mamelles  dorsales,  car  on  ne  peut  songer  à 
voir  spécialement  un  ancêtre  de  l'homme  chez  cet  animal,  qui  réalise  du 
reste  une  disposition  particulière,  eu  égard  à  ses  organes  mammaires, 
sans  analogues  chez  les  rongeurs  ses  proches  parents.  La  mamelle  est  une 
variété  de  glande  sébacée;  toutes  les  régions  de  la  peau,  à  part  quelques 
très  rares  exceptions,  possèdent  des  glandes  sébacées;  donc  toute  région 
de  la  peau  peut  présenter  des  glandes  sébacées  hypertrophiées,  c'est-i-dire 
une  mamelle  rudimentaire.  Il  n'est  donc  pas  besoin  d'invoquer  l'atavisme 
pour  la  production  de  la  polymastie  erratique.  Mais  alors  ce  n'est  peut- 
être  pas  non  plus  l'atavisme  qui  intervient  dans  la  polymastie  dite  régu- 
lière, et  là  aussi  peut  intervenir  une  simple  variation  individuelle  consis- 
tant en  une  hypertrophie  sébacée.  Ces  exemples  suffiront  pour  montrer 
combien  sont  vagues  encore  les  limites  qui  séparent  les  monstruosités 
d'ordre  atavique  d'avec  celles  qui  se  rapportent  à  d'autres  causes  térato- 
géniques,  d'ailleurs  très  difficiles  à  préciser.  Une   anomalie  n'est  pas 
forcément  réversive,  atavique;  puisque  l'évolution phylogénique  a  eu  pour 
origine,  à  chaque  bifurcation  des  formes  spécifiques,  une  variation  que  la 
sélection  a  fixée  et  développée,  pourquoi  certaines  anomalies  que  nous 
voyons  se  produire  ne  seraient-elles  pas  des  variations  semblables  qui, 
loin  de  nous  ramoner  à  une  forme  ancienne,  pourraient  être  l'origine 
(runo  forme  nouvelle,  s'il  lui  était  donné  d'être  fixée  et  développée  par  la 
sélection  (*).  C'est  ce  qu'on  pourrait  nommer  des  anomalies  de  formes 

(*)  Voy.  entre  autres  :  R.  Blanchard,  Sur  un  cas  de  polymastie  et  sur  la  signification  des 
mamelles  surnuméraires.  Bull,  de  la  Soc.  d^ anthropologie,  mars  iS85.  •—  L.  Laloi,  Un  cm 
nouveau  de  polymastie.  V Anthropologie,  1892,  fasc.  2. 

(^1  Sur  cette  question,  notamment  pour  les  anomalies  musculaires,  voy.  :  Mâtius  Dvtal,  Dans 
là  préface  de  :  Le$  anomalieê  mutculaireê  chez  l'homme^  ptr  L.  Tcstut.  Ptrii,  1884. 
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anticipées^  par  opposition  aux  anomalies  rétrogrades  qui  sont  des  stig- 
mates de  dégénérescence.  Des  observations  intéressantes  ont  été  publiées 
i  cet  égard  pour  la  polymastiey  par  Pierre  Marie  (*).  Nous  ne  saurions 
nous  étendre  ici  sur  ces  questions  intéressantes,  surtout  au  point  de  Tue 
des  théories  transformistes,  mais  dont  les  rapports  avec  la  tératologie  ont 
été  soigneusement  indiqués  par  Dareste  dans  ses  Recherches  sur  la  pr<h 
ducticn  artificielle  des  monstres. 

2*  Hérédité.  —  Toutes  les  monstruosités  peuvent  être  héréditaires,  à 
Texception,  bien  entendu,  de  celles  qui,  frappant  l'appareil  génital, 
mettent  obstacle  à  la  reproduction.  L'explication  de  Thércdité  tératolo- 
gique  rentre  dans  la  théorie  générale  de  l'hérédité,  et  nous  ne  nous  y 
arrêterons  pas  ici.  Mais  nous  devons  dire  qu'il  faut  bien  distinguer  les 
Gûts  de  transmission  d'une  malformation  congénitale,  d'avec  la  reproduc- 
tion de  modifications  acquises  pendant  la  vie  du  générateur  :  à  cet  égard, 
les  apparences  peuvent  être  trompeuses,  du  moins  à  un  examen  superfi- 
ciel. Tel  est  le  cas  cité  par  I.  Geoffroy  Saint-Ililaire,  à  propos  d'un 
monstre  symélien.  c  Ce  sujet,  dit-il,  était  né  d'un  père  invalide,  qui  n'avait 
qu'un  membre  inférieur,  sa  cuisse  gauche  ayant  été  amputée.  Or  quelques 
médecins  avaient  établi  un  rapprochement  entre  la  conformation  du  fœtus 
monstrueux  et  celle  de  son  père,  également  pourvu  d'un  seul  membre  infé- 
rieur, et  de  cette  prétendue  similitude  on  avait  cherché  à  déduire  des 
conséquences  inacceptables.  On  ne  peut,  en  effet,  établir  aucune  analogie 
réelle  entre  un  homme  privé,  par  une  amputation,  de  l'un  de  ses  membres 
inférieurs,  et  un  fœtus  symèle  pourvu,  non  pas  d'un  seul  membre  infé- 
rieur, comme  l'a  fait  croire  peut-être  le  nom  de  monopode  autrefois 
employé,  mais  bien  de  deux  membres  inférieurs  à  peu  près  complets 
mais  soudés  l'un  à  l'autre  sur  la  ligne  médiane.  » 

Chose  remarquable,  l'hérédité  des  monstruosités  très  graves  est  extrê- 
mement rare,  tandis  que  celle  des  monstruosités  légères,  dites  anomalies, 
est  très  fréquente.  Ainsi  nous  verrons  que  les  anomalies  digitales  se  repro- 
duisent et  se  fixent  dans  une  famille,  tandis  que  les  monstres  cctroniéliens 
06  donnent  que  très  exceptionnellement  des  produits  atteints  semblahle- 
ment  d'ectromélie.  Nous  pensons  qu'en  effet  on  a  décrit  sous  le  nom 
f  ectromélie,  ainsi  que  nous  le  verrons  plus  loin,  des  cas  divers  d  ampu- 
tation congénitale  (par  des  brides  amniotiques,  ou  par  le  cordon  ombi- 
lical), et  que  ces  accidents  mécaniques  de  la  vie  intra-utérine  ont  sur 
l'ensemble  de  l'organisme,  et  par  conséquent  sur  ses  produits,  une  moins 
grande  influence  que  les  anomalies  qui  résultent  de  modific^itions  plus 
iolimes  du  germe,  par  exemple  de  particularités  qu'on  peut  à  la  rigueur 
attribuer  à  la  réapparition  d'un  caractère  atavique.  On  conçoit  que  Tampu- 
Ution  congénitale,  produite  à  une  époque  déjà  avancée  du  développement, 

*)  PmBC  MiiRiE,  Mamelon  surauméraire  transmis  héréditairement  dans  une  famille  ;  coînci- 
diim  avec  plusieun  grossesses  gémellaires;  réversion  atavique  ou  création  d'un  ly|H;  |M>ly. 
■aile  et  poljgèoe.  BulL  et  mém.  de  la  Société  médicale  dee  hôpitaux  de  Varie^  15  juin 
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puisse  n'avoir  pas  plus  d'action  héréditaire  qu'une  amputation  pratiquée 
plus  tard;  et  c'est  pour  cela  que  nous  avons  tenu  à  donner,  quelques 
lignes  plus  haut,  les  si  justes  observations  de  Geoffroy-SaintrHilaire  i 
propos  du  prétendu  cas  d'hérédité  présenté  par  un  monstre  symélien  né 
d'an  père  qui  avait  subi  l'amputation  de  la  cuisse. 

Nous  ne  saurions  ici  entrer  dans  une  énumération  des  cas  d'hérédité 
tératologique  ;  mais  quelques  exemples  sont  cependant  nécessaires.  Divers 
cas  en  sont  connus  pour  l'ectrodactylie,  et  récemment  (Bull,  de  la  Soc. 
debioL,  1892,  p.  367),  Bédart  rapportait  un  cas  à^ectrodactylie  quadruple 
(des  pieds  et  des  mains)  se  transmettant  pendant  trois  générations.  Plus 
nombreux  encore  sont  les  cas  d'hérédité  de  la  polydactylie  chez  Thomme, 
aussi  bien  que  chez  le  chat,  le  poulet,  le  cheval,  etc.  ;  un  exemple  clas- 
sique est  celui  donné  par  Réaumur,  d'une  famille  maltaise,  où  la  poly- 
dactylie se  répéta  dans  plusieurs  générations.  Lorsque  des  unions  ont 
lieu  entre  des  sujets  de  ce  genre,  l'anomalie  arrive  à  devenir  presque 
fixe;  c'est  ainsi  qu'on  cite,  en  Arabie,  dans  la  tribu  des  Hyabites,  la 
famille  des  Foldi,  où  tous  les  sujets  sont  atteints  de  sexdigitisme,  et  où 
les  mariages  n'ayant   lieu  qu'entre  membres  de  la  même  famille,  on 
sacrifie   les   enfants  qui  ne   reproduisent  pas  l'anomalie,  car   on   les 
considère  comme  adultérins.  Semblablement,  en  France,  vers  la  fin  du 
xviii^  siècle,  dans  le  village  d'Eycaux,  isolé  dans  une  région  montagneuse, 
par  le  fait  d'unions  consanguines  entre  sujets  sexdigitaires,  cette  anomalie 
avait  fini  par  devenir  commune  à  la  presque  totalité  des  habitants;  puis, 
les  communications  étant  devenues  faciles  et,  par  suite,  fréquentes  les 
unions  avec  les  habitants  d'autres  localités,  le  sexdigitisme  devint  plus 
rare  et  finalement  disparut.  Blanchard  a  dressé  une  liste  intéressante  des 
cas  de  polymastie  ou  de  polythélie  héréditaire  (Bull,  delà  Soc.  d^anthrop., 
1885,  p.  226,  et  1886,  p.  485).  L'hypospadie  a  été  suivie  dans  une 
famille  pendant  dix  générations,  et  l'on  cite  une  famille  où  le  bec-dc 
lièvre  s'est  perpétué  pendant  un  siècle. 

Dareste  a  insisté  avec  raison  sur  l'importance  de  ces  faits  au  point  de 
vue  de  la  production  des  races.  <  Il  y  a,  dit-il  (Tératogénie  expérimen* 
taie,  p.  98),  dans  l'espèce  de  la  poule,  un  certain  nombre  de  races  carac- 
térisées par  la  transmission  de  faits  tératologiques,  tels  que  la  pentadac- 
tylic,  la  hernie  des  hémisphères  cérébraux,  l'absence  de  croupion.  Le 
germe,  dans  ces  races,  est  virtuellement  anormal  dès  son  origine;  il  porte 
en  lui-même  le  principe  d'une  modification  anatomique  subitement  appa- 
rue à  une  certaine  époque  et  qui  n'existait  pas  dans  le  type  de  TespèGe. 
Je  sais  bien  que  certaines  personnes  m'objecteront  que  ees  races  dont 
l'origine  nous  est  inconnue  ont  toujours  existé  avec  leurs  caractères  téra- 
tologiques. Mais  à  cela  je  puis  répondre  que  nous  voyons  de  pareilles  races 
se  former  sous  nos  yeux.  Martinet  en  rapporte  le  cas  suivant  :  un  coq 
pentadactyle  par  la  dualité  du  pouce  naquit  dans  sa  basse-cour  qui  ne  con- 
tenait aucun  sujet  de  la  race  pentadactyle  de  Iloudan,  race  inconnue  dans 
le  Berry,  où  avait  lieu  l'observation.  Or  cet  animal  a  reproduit  des  poulets 
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pentadacijlesy  qui  ont  eux-mêmes  donné  naissance  à  d'autres  animaux  de 
ce  genre.  Il  y  a  là  un  remarquable  exemple  de  la  création  d'une  race  par 
la  transmission  de  caractères  tératologiques  apparus  subitement  dans  une 
race  préexistante.  » 

La  tendance  héréditaire  ne  se  manifeste  pas  toujours  par  des  malfor- 
matimis  identiques  chez  le  générateur  et  chez  le  produit.  On  peut  voir 
alterner  dans  une  famille  l'ectrodactylie  et  la  polydactylie,  faits  qui  indi- 
queraient un  certain  rapport  entre  les  anomalies  par  excès  et  les  anomalies 
par  dé&ut.  Bien  plus,  ces  hérédités  dissemblables  se  montrent  entre  les 
faits  tératologiques  proprement  dits  et  diverses  aCTections  générales,  ce 
qui  montre  bien  que  la  modification  tératogénique  du  germe  peut  avoir 
son  origine  dans  les  troubles  morbides  les  plus  variés.  Féré('),  quia 
insisté  sur  ces  ordres  de  faits,  remarque  que  les  malformations  sont 
fréquentes  dans  les  familles  de  phthisiques,  que  ces  malformations 
alternent  souvent  dans  une  famille  avec  les  troubles  mentaux,  et  eniin 
qu'on  trouve  associés  sur  un  même  sujet  les  troubles  fonctionnels  du 
système  nerveux  (aliénés  et  criminels),  avec  les  diverses  déformations 
somatiques  congénitales;  c'est  ce  qu'on  appelle  les  stigmates  physiques. 
De  même  souvent  sont  associées  des  malformations  portant  sur  des 
organes  éloignés,  sans  rapports  les  uns  avec  les  autres,  de  sorte  que  leur 
état  lératologique  ne  peut  tenir  à  un  même  accident  de  la  vie  intra-uté- 
rine, mais  ne  peut  être  attribué  qu'à  une  influence  générale  des  produc- 
teurs sur  la  constitution  du  germe;  ainsi  on  observe  l'association  de 
l'ectrodactylie  et  du  bec-de-lièvre,  du  bec-de-lièvre  et  du  spina-bifida,  de 
la  polydactylie  avec  le  coloboma  de  l'iris,  des  fissures  faciales  avec 
l'imperforation  du  rectum,  de  la  polydactylie  avec  l'hypospadias,  etc. 

Ibis  il  est  toute  une  série  de  monstruosités  dont  on  concevrait  difficile- 
ment la  reproduction  par  hérédité,  en  raison  même  de  l'origine  de  ces 
monstruosités;  nous  voulons  parler  des  monstres  doubles,  dont  la  produc- 
tion, avons  nous  dit,  doit  être  attribuée  à  un  accident  de  la  fécondation 
(polyspennie).  Et  en  effet,  Geoffroy  Saint-IIilaire  (op.  cit.,  III,  p.  380) 
dièclare  que  jamais  la  transmission  de  la  diplogenèse  n'a  été  observée, 
c  L'hétéradelphe  de  Buxtorff,  dit-il,  a  eu  quatre  enfants,  et  tous  étaient 
parfaitement  normaux.  Plusieurs  agneaux  issus  d'une  brebis  gastronièle, 
plusieurs  oiseaux  nés  des  œufs  de  deux  oies  et  de  deux  poules  pygomëles, 
étaient  bien  conformés.  Enfin,  et  c'est  là  un  fait  presque  décisif,  le  croi- 
sement d'un  taureau  notomèle  avec  une  vache  affectée  de  la  même  mon- 
struosité, a  lui-même  donné  un  produit  exempt  de  toute  anomalie.  » 

3*  Influence  de  divers  états  des  générateurs.  —  Dans  les  lignes 
précédentes,  en  parlant  des  cas  (^hérédité  tératologique  dissemblable, 
nous  avons  déjà  touché  à  l'ordre  de  faits  que  nous  allons  actuellement 
pisser  en  revue.  En  eiïet,  à  côté  de  l'hérédité  proprement  dite  (ou  scm- 

(*)  Ca.  FiBi,  La  famille  oé¥ro)>athique,  Uiéorie  tératologique  de  l'hérédité,  de  la  prédisposî- 
tioa  owriMde  et  de  la  dégénérescence.  Paris,  181)4. 
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blable),  il  faut  encore  citer  l'influence  que  peuvent  exercer  sur  le  germe 
divers  états  dans  lesquels  se  trouvent  les  procréateurs.  En  premier  Heu, 
il  faut  citer  non  seulement  Talcoolisme,  mais  même  simplement  Tivresse 
au  moment  de  la  conception  ;  si  les  pathologistes  ont  noté  la  fréqu^ice 
des  convulsions  chez  les  enfants  nés  d'une  mère  éclamptique,  nous  devons 
aussi  admettre  que  cet  état  peut  imprimer  au  germe  des  caractères  patho- 
logiques qui  se  révéleront  au  cours  du  développement  par  telle  ou  telle 
malformation.  On  a  constaté  que  si  les  enfants  conçus  à  certaines  époques 
troublées  (*)  présentent  en  particulier  des  altérations  du  système  nerveux, 
ils  otTrent  aussi  des  troubles  de  nutrition  et  des  malformations.  Il  en  est 
de  même  de  l'extrême  jeunesse  ou  de  l'âge  trop  avancé  des  procréateurs. 
Ici  les  observations  faites  sur  les  animaux  sont  plus  rigoureuses  et  plus 
précises  que  celles  empruntées  à  l'homme  ;  Chabry  a  constaté  que,  chez 
les  Ascidies,  les  pontes  qui  proviennent  d'individus  en  pleine  maturité 
sexuelle  renferment  beaucoup  moins  de  monstres  que  les  pontes  des 
individus  âgés.  Chez  les  Sacculincs,  d'après  Y.  Delage,  les  pontes  ne 
contiennent  que  des  mâles  lorsque  les  parents  sont  âgés.  On  cite  divers 
cas  de  chiennes  vieilles  qui  ont  donné  plusieurs  portées  de  monstres 
ectromèles,  alors  que  leurs  gestations  antérieures  ne  contenaient  que  des 
sujets  normaux. 

Nous  verrons  que  les  plis  anormaux  de  l'amnios,  le  développement 
incomplet  de  cette  membrane,  les  adhérences  qu'elle  contracte  avec  U 
surface  embryonnaire,  sont  parmi  les  causes  les  plus  nombreuses  de 
malformation.  Or,  si  l'origine  de  ces  anomalies  amniotiques  est  à  peu 
près  inconnue,  cependant  l'observation,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer 
Lannelongue('),  a  établi  que  le  trouble  qui  les  détermine  peut  être  tnins- 
mis  héréditairement,  ou  être  communiqué  à  l'œuf  par  l'un  des  généra- 
teurs atteint  d'une  maladie  virulente,  en  particulier  de  la  syphilis.  Lanne- 
longue  rapporte  en  effet  quatre  observations  de  malformations  (spina-bifida, 
division  de  la  voûte  et  du  voile  du  palais,  pieds  bots)  chez  des  enfants 
dont  les  parents  étaient  manifestement  syphilitiques.  Sur  deux  de  ces 
petits  malades,  on  trouvait  en  même  temps  les  altérations  tégumentaires 
de  la  syphilis  héréditaire  et  des  signes  de  rachitisme;  les  deux  autres 
étaient  indemnes  de  toute  altération  spécifique. 

Enfin,  certains  parents,  sans  avoir  révélé  aucune  tare  attribuable  i 
l'âge,  â  la  dégénérescence,  non  plus  qu'à  l'alcoolisme  ou  la  syphilis, 
présentent  régulièrement,  ou  d'une  manière  pour  ainsi  dire  périodique, 
la  propriété  d'engendrer  des  monstres.  C'est  ce  que  Chabry  désigne  sous 
le  nom  de  parents  monstripares.  L'histoire  du  naiiisme,  du  gigantisme, 
de  Falbinisme  en  présente  chez  l'homme  de  nombreux  exemples.  On  cite 
une  femme  qui  mit  au  monde  quatorze  enfants  en  seize  ans  :  le  quatrième, 
le  douzième  et  le  quatorzième  étaient  anencépliales.  Dans  une  îamille, 

(*)  FtKt,  Les  enfants  du  siè^.  Progrès  médical,  iS84,  p.  245. 

{*)  LkNNfxoxGui,  Quelques  exemples  d'anomalies  ooogénitales  au  point  de  Too  de  leur  pÉft^ 
génie.  Àrch.  génér,  de  méd.,  avril  et  mai  1803. 
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trois  sœurs  sur  cinq  étaient  privées  d'utérus.  Caradec  a  signalé  une  femme 
qui  ami  eu  deux  enfants  cyclopes.  Des  faits  analogues  se  retrouvent  chez 
les  anîmtux;  ainsi  des  chiennes,  bien  conformées  en  apparence,  ont  (ait 
des  portées  d'ectromèles.  La  truite  ordinaire  ne  produit  presque  jamais 
de  monstres  doubles,  dit  Chabry;  il  arriva  cependant  une  année  où  il  s'en 
produisit  plusieurs  dans  les  aquariums  du  Collège  de  France,  et  Ton 
reconnut  que  tous  ces  monstres  provenaient  de  la  même  ponte.  LerebouUet 
rapporte  des  faits  analogues  pour  le  brochet,  et  c'est  ce  qui  l'a  amené  à 
poAser  que  la  cause  primitive  de  la  monstruosité  est  inhérente  à  la  consti- 
tution primordiale  de  l'œuf.  Parmi  les  pontes  d'Ascidies,  dit  Chabry,  il  y 
en  a  qui  ne  renferment  que  des  œufs  à  développement  normal  ;  mais  il 
exk  est  d'autres  où  un  processus  tératologique,  toujours  le  même,  se 
présente  avec  une  modalité  spéciale.  Les  œufs  d'une  même  ponte  forment 
alors,  au  point  de  vue  tératologique,  une  véritable  famille,  qui  tire  de  la 
fréquence  de  telle  ou  telle  anomalie  une  marque  distinctive. 

4*  Anomalies  des  produits  sexuels.  —  Nous  ne  citerons  ici  que  pour 
mémoire  les  anomalies  morphologiques  que  peuvent  présenter  les  produits 
sexuels,  anomalies  dont  les  observations  sont  rares  et  incomplètes,  et 
dont  les  influences  tératogéniques  s'exercent  au  moment  même  de  la 
fécondation,  puisque  ces  anomalies  consistent  essentiellement  pour  Tœuf 
dans  la  présence  de  deux  vésicules  germinatives,  et  pour  le  spermatozoïde 
dans  l'existence  de  deux  masses  chromatiques  céphaliques,  c'est-à-dire, 
pour  les  deux  cas,  dans  la  présence  à  l'état  double  de  l'élément  nucléaire 
qui  joue  le  rôle  principal  dans  l'acte  de  fécondation.  C'est  donc  à  propos 
des  accidents  de  la  fécondation,  en  traitant  de  la  production  des  monstres 
doubles»  que  nous  parlerons  des  ovules  à  deux  noyaux,  à  propos  desquels 
nous  possédons  des  observations  sérieuses.  Quant  aux  spermatozoïdes, 
J.-H.  Salisbury  et  Ephraïm  Cutter  (*)  se  sont  attachés  à  décrire  les  formes 
•normales  que  peuvent  présenter  les  spermatozoïdes  de  l'homme,  et  ont 
particulièrement  insisté  sur  les  spermatozoïdes  à  deux  têtes;  ils  n'hésitent 
pas  à  attribuer  l'origine  de  certains  monstres  doubles  à  la  fécondation  de 
l'œuf  par  un  pareil  spermatozoïde.  Quoique  leur  mémoire  soit  accompagné 
de  figures  démonstratives,  c'est  là  une  question  qui  aurait  besoin  de 
nouvelles  observations  confirmatives,  et  nous  ne  pensons  pas  que  cette 
confirmation  ait  été  donnée  par  les  nouvelles  observations  publiées  sur  la 
même  question  par  Mazzarelli('). 

B.  Ddreloppement  sans  fécondation  (parthénogenèse).  —  Le  déve- 
loppement de  l'ovule  en  un  embryon,  sans  intervention  de  l'élément  mâle, 
SUIS  fécondation,  est  un  fait  bien  connu  pour  un  grand  nombre  d'animaux 
inférieurs.  11  a  reçu  le  nom  de  parthénogenèse.  Notons  tout  de  suite  que 

(')  BmuH  Goim  (New-York),  Sar  la  cause  possible  de  quelques  monstraosités.  JoumtU 
dimiengraphie  de  /.  PelUtan,  1886,  t.  X,  p.  220. 
^)  Gm.  Mâiiâaii.i.i  (Naples),  Sur  l'influence  du  mâle  dans  la  pro<1uction  de  quelques 
de  micrographie  de  J.  PeUetan,  1888,  t.  XII,  p.  580. 
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la  parthénogenèse  est  généralement  impuissante  à  produire  de  longues 
séries  de  générations  et  que,  si  la  reproduction  sexuelle  n'intervient  pas  à 
un  moment  donné,  les  produits  parthénogénétiques  arrivent  à  présenter 
des  formes  incomplètes  et  abortives.  Ainsi,  pour  les  pucerons,  dont  la 
parthénogenèse  est  bien  connue  depuis  les  découvertes  de  Bonnet,  on  a 
constaté  qu'en  plaçant  ces  insectes  dans  des  conditions  qui  prolongent  ce 
mode  singulier  de  reproduction,  on  peut  obtenir  plus  de  dix  générations 
de  femelles  aptes  à  se  multiplier  sans  le  concours  du  màle;  seulement  les 
pucerons  engendrés  par  voie  parthénogénétique  sont  de  plus  en  plus  mal 
conformés  et  naissent  souvent  monstrueux.  Balbiani  en  a  vu  qui  man- 
quaient d'intestin.  Chez  le  ver  à  soie,  la  parthénogenèse  est  limitée  i  la 
seconde  génération  et  par  ce  mécanisme  même  que  les  chenilles  qui 
sortent  des  œufs  sont  alors  chétives,  monstrueuses  et  meurent  rapide- 
ment (*). 

La  parthénogenèse  pourrait-elle  se  manifester  accidentellement  chez  les 
vertébrés  supérieurs  et  donner  lieu  à  des  produits  incomplets,  mon- 
strueux. C'est  une  idée  qui  a  de  bonne  heure  traversé  pour  ainsi  dire 
l'esprit  des  tératologistes,  mais  sans  y  faire  grande  impression,  à  propos 
de  l'explication  des  kystes  dermoïdes  de  Tovaire,  dans  lesquels  on  trouve 
de  véritables  fragments  d'embryons  ou  de  formations  blastodermiques. 
1.  Geoffroy  Saint-Hilaire  s'est  trouvé  très  embarrassé  pour  donner,  dans  sa 
classification,  une  place  à  ces  produits  rudimentaires.  En  effet,  il  en  parle 
ou  les  cite  en  deux  places  bien  différentes  de  sa  tératologie,  d'abord  à  la 
fm  de  l'étude  des  monstres  unitaires  parasites,  à  propos  des  Zoomyles, 
puis  à  la  fin  de  celle  des  monstres  doubles  parasitaires,  à  propos  des 
Eudocymiens,  et  c'est  dans  ce  dernier  passage  que,  faisant  allusion  à  la 
parthénogenèse,  <  il  serait  sans  doute  fort  curieux,  dit-il  (op.  ct7.,  t.  m, 
p.  310),  de  voir  une  anomalie  réaliser  chez  la  fenune  ce  mode  si  curieux 
de  reproduction  que  Bonnet  a  démontré  chez  les  pucerons  par  d'ingé- 
nieuses et  célèbres  expériences  ».  Encore  ne  fait-il  ce  rapprochement 
qu'à  propos  de  certains  cas  c  vagues  et  équivoques  »  de  môles  de 
l'utérus. 

C'est  seulement  avec  l'acquisition  de  connaissances  précises  sur  l'ovule 
et  sur  son  origine  que  l'hypothèse  de  l'origine  parthénogénétique  de 
certaines  productions  ovariques  pouvait  être  scientifiquement  formulée. 
Les  travaux  de  Waldeyer  marquaient  un  progrès  important  dans  cette 
direction,  puisque  nous  voyons  cet  auteur  (Arch.  f.  Gynœk.f  1870)  attri- 
buer l'origine  des  kystes  dermoïdes  de  Tovaire  au  développement  anormal 

(')  Moquix-Taudou,  Sur  le  déyeloppement  d'œufs  de  grenouiHe  non  fécondés.  Comptes  ren- 
dus de  VAceid.  des  se,  50  avril  1875.  —  Balbuni,  La  cellule  cmbryogène  et  U  parthénoge- 
nèse. Journal  de  micrographie  de  Pellelan^  1878,  t.  II,  p.  6.  —  A.  Sarsor,  Sur  U  parthé- 
nogenèse chez  les  al>cillcs.  Comptes  rendus  de  CAcad,  des  «c,  28  octobre  1878.  —  Vkbsox, 
Zur  Parthenogeneais.  Zoolg.  Anzg.,  XIII,  1888,  n*  236,  p.  44.  —  Auo.  Lameski,  La  matora- 
tion  de  l'œuf  parthénogénique.  Thèse  de  Bruxelles^  1800.  —  Dehner  (Hans),  Ueber  die  aoge- 
nannte  parthenogenetische  Furchung  des  Frosch-Eies.  Verhandl.  der  phyêiiuhmêdinniêchem 
GeselUchafl  in  Wûrzburg,  1892. 
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de  certaines  cellules  de  répithélium  germinatif,  cellules  qui  au  lieu  de  se 
Inuisfonner  en  OTules,  pendant  la  période  embryonnaire,  seraient  restées 
inaciiTes  dans  les  tubes  de  Pfluger»  c'est-à-dire,  en  définitive  dans  les 
OTisacs.  Ainsi  Thypothèse  de  Waldeyer  ne  fait  pas  encore  réellement  allu- 
sion au  déTcloppement  d'un  ovule  non  fécondé;  elle  est  comme  une 
introduction  à  l'idée  de  l'origine  parthénogénétique  de  certains  néoplasmes 
ovariens,  mais  elle  ne  spécifie  ni  l'origine  précise,  ni  la  nature  de  ces 
néoplasmes;  en  effet,  Waldeyer  invoque  seulement  une  activité  anormale 
des  éléments  du  follicule  de  de  Graaf  et  c'est  dans  les  cellules  de  ce  folli- 
cule que  du  reste  il  voit  le  point  de  départ  commun  de  tous  les  kystes  de 
l'ovaire. 

De  sorte  qu'on  peut  dire  que  l'hypothèse  récente  de  la  parthénogenèse, 
appliquée  uniquement  aux  kystes  dermoïdes,  n'a  pas  été  suggérée  par  le 
b^in  d'expliquer  l'origine  de  ces  productions,  mais  qu'elle  a  découlé 
comme  conséquence  naturelle  des  observations  nouvelles  faites  par  les 
erobryologistes  sur  la  possibilité  de  voir,   chez  les  Vertébrés,  certains 
OTules  présenter  un  commencement  de  développement  sans  fécondation. 
Aussi  l'historique  de  la  question  est-il  extrêmement  court.  En  1872, 
ŒllacherO  constate  la  segmentation  de  l'œuf  d'oiseau  non  fécondé.  En 
1884,  ayant  été  amené  à  faire  la  même  constatation,  je  publie  une  revue 
de  tous  les  cas  analogues  observés  jusque-là  chez  les  vertébrés  (').  La  liste 
en  était  nombreuse  et  démonstrative.  Bien  plus,  elle  contenait  un  cas 
relatif  à  l'espèce  humaine,  publié  dès  1864  par  Morel,  à  Strasbourg,  mais 
resté  oublié  et  inconnu  depuis.  D'autre  part,  bientôt  après,  un  de  nos 
éJères  ayant  eu  l'occasion  d'étudier  un  kyste  dermoïde  y  trouva,  non  pas 
quelques  formations  cutanées,  poils  et  dents,  mais  l'ébauche  non  mécon- 
naissable d'un  embryon  presque  entier,  quoique  rudimentaire  et  mon- 
strueux dans  toutes  ses  parties;  à  ce  produit  embryonné  il  était  impossible 
d'assigner  une  origine  autre  qu'un  ovule  et  d'invoquer  pour  le  déve- 
loppement abortif  de  cet  ovule  une  hypothèse  autre  que  celle  de  la  par- 
thénogenèse; c'est  ainsi  que  Répin  fut  amené  à  publier  sa  très  remar- 
quable monographie  sur  la  question  que  nous  allons  rapidement  résumer 
iei(').  Depuis  cette  époque  des  cas  analogues  ont  été  observés;  ainsi 
Reverdin  (*)  a  donné  l'étude  d'un  kyste  dermoïde  ovarien  qui  sort  égale- 
ment de  la  série  banale  des  kystes  renfermant  des  poils  ou  des  dents,  car 
0  renfermait  des  organes  plus  complexes  et  notamment  des  appendices 
digitiformes  dont  l'un  présentait  à  son  extrémité  une  petite  production 
cornée  et  dont  l'autre  renfermait  un  squelette  ostéo-cartilagineux,  et 

[■)  J.  (EuAcm,  Die  Yerinderungen  des  onbefraditeten  Keimet  der  Hûbnereier.  Leipzig, 

ttn 

(*)  lAnuf  DinrAL,  Sur  la  segmentation  sans  fécondation.  Comptée  rendus  de  la  Soc,  de 
hioL,  »  cet.  1884.  p.  585. 

P)  Rim,  Origine  parthénogénétique  des  kystes  dermoïdes  de  l'ovaire.  Paris,  1891. 

(*)  J.-L  Rktkmmh  et  F.  Buscarlbt,  Kyste  dermoïde  de  rovaire  renfermant  des  poils,  des 
éatâ  ifliplaiilées  sur  de  l'os,  et  deux  appendices  digitiformes.  Revue  médicale,  de  la  Smua 
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l'auteur  de  cette  étude  déclare  ne  pouvoir  expliquer  ce  cas  qu'en  into- 
quant  un  développement  parthénogénétique  intra-ovarien.  D'aulre  part 
les  notions  sur  la  segmentation  parthénogénétique  des  ovules,  survenant 
d'une  manière  accidentelle,  dans  la  série  animale,  se  sont  encore  éten- 
dues (*)• 

A  cet  égard  les  recherches  récentes  de  Henneguy  ont  pour  nous  une 
grande  signification  (').  Il  s'agit  des  Mammifères  les  plus  divers  et  entre 
autres  des  Chéiroptères.  L'auteur  étudiant  ce  que  deviennent  les  ovules 
des  follicules  qui  ne  se  sont  pas  ouverts,  constate  qu'il  y  a  pour  eux  plu- 
sieurs modes  de  transformation,  autres  que  la  dégénérescence  graisseuse, 
seule  connue  depuis  longtemps.  On  voit  des  ovules  dans   lesquels  le 
vitellus  se  divise  en  un  certain  nombre  de  masses  qui  rappellent  les 
blastomères    d'une    véritable   segmentation.    Quelques-uns  des  détails 
observés  par  l'auteur  doivent  être  résumés  ici,  car  ils  nous  montrent  paf 
quelles  conditions  intimes  ce  développement  est  tératologique  dès  le 
début  et  ne  peut,  s'il  se  continue  exceptionnellement  jusqu'à  une  produc- 
tion embryonnaire,  donner  lieu  qu'à  un  organisme  monstrueux  et  incom- 
plet. Parfois  l'auteur  a  vu  cette  segmentation  aller  jusqu'à  produire  une 
vingtaine  de  petites  sphères  ;  le  vitellus  se  fragmente  d'abord  à  la  péri- 
phérie de  l'œuf  en  petites  sphères  dont  un  certain  nombre  renferment 
des  éléments  chromatiques  provenant  de  la  vésicule  germinative.  c  On 
peut  considérer,  dit  Henneguy,  la  fragmentation  de  l'ovule  en  voie  de 
régression  chromatolytiquc  comme  un  commencement  de  développement 
parthénogénétique.  L'ovule  arrive  à  un  état  de  maturité  prématurée,  qui 
se  traduit  par  la  transformation  de  la  vésicule  germinative  en  un  fuseau 
de  direction  et  généralement  par  la  production  d'un  globule  polaire; 
l'impulsion  donnée  au  protoplasma  par  la  division  du  noyau  persiste  pen- 
dant un  certain  temps  et  amène  la  division  du  protoplasma.  Hais  l'action 
régulatrice  exercée  par  le  noyau  faisant  défaut,  cette  division  a  lieu  d'une 
manière  très  irrégulière  et  la  segmentation  normale  est  remplacée  par  une 
fragmentation  désordonnée....  En  effet,  la  chromatine  de  la  vésicule  ger- 
minative se  résout  en  petites  masses  irrégulières  qui  se  dispersent  dans 
le  vitellus;  chaque  masse  chromatique  se  comporte  alors  comme  un  petit 
noyau  et  donne  naissance  à  une  figure  caryocinétique  rudimentaire,  com- 
posée d'un  petit  nombre  de  chromosomes  et  d'un  nombre  correspondant 
de  filaments  achromatiques.  Ces  figures  ne  sont  pas  accompagnées  de 
centrosomes.  Le  vitellus  se  fragmente  en  masses  le  plus  souvent  inégales» 
dont  les  unes  renferment  une  ou  plusieurs  figures  caryocinétiques,  dont 
les  autres  en   sont  dépourvues.  A  l'inverse  de  ce  qui  a  lieu  dans  la 
segmentation  normale,  il  se  produit,  pendant  la  fragmentation  parthéno- 

(^)  Voy.  notamment  :  Oscar  Hertwig,  Experimentclle  Studien  am  thieriaclien  Bi,  vor,  wih- 
rend  und  nach  der  Befnichtuiig.  Jcna,  1800,  chap.  iv,  Parthénogenèse  bei  Seesternen. 

(')  L.-T.  HrainGUT,  Recherches  sur  l'atrésie  des  follicules  de  de  Graaf  chez  les  Mammifères  et 
ifuelques  autres  Verti^brés.  Journal  de  Canal.,  el  de  la  physiol.^  janvier  18M.  —  D« 
MÊME.  Sur  la  fragmentation  parthrno!;/'iiétiquo  da*  ovules  des  MammifAres  pendwrt  ratréâe  des 
follicules  de  de  Graaf.  Comptée  rendu»  de  l'Acad.  de$  mc,,  45  mai  1895- 
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génétique  de  Tovule,  une  dissociation  entre  la  division  du  noyau  et  celle 
du  vitellus.  » 

Ya  k  fréquence  et  la  régularité  de  ces  phénomènes  de  division  de  l'œuf 
1K«  fécondé*  on  peut  donc  dire  que  la  segmentation  parthénogénétique 
est  un  processus  ordinaire  presque  normal.  Ce  qui  est  plus  rare,  c'est 
que  cette  segmentation  aboutisse  à  la  formation  d'un  blastoderme;  ce  qui 
est  infinimoit  rare  c'est  qu'elle  se  continue  jusqu'à  la  production  de 
rudiments  embryonnaires  affectant  la  forme  d'organes  fœtaux  plus  ou 
moins  reconnaissables.  Le  cas  décrit  par  Répin,  dans  la  monographie  à 
laquelle  nous  allons  faire  de  nombreux  empnmts,  est  à  cet  égard  des  plus 
remarquables.  11  s'agit  d'un  kyste  dermoïde  renfermant  un  rudiment  de 
fœtus  pourvu  de  quatre  membres  inégaux  et  terminé,  en  guise  de  tète, 
par  un  massif  osseux  cubique  surmonté  de  trois  dents  ;  les  quatre  mem- 
bres étaient  parfaitement  reconnaissables,  bien  que  rudimentaires  et 
bizarrement  contournés;  dans  chaque  membre  les  extrémités  terminales 
sont  mieux  conformées  que  la  partie  moyenne  et  surtout  que  la  racine. 
Ainsi  dans  les  membres  inférieurs,  pour  ne  citer  que  cet  exemple,  on 
trouve  des  phalanges  reproduisant  d'une  manière  remarquablement 
exacte  la  conformation  normale,  puis  des  métatarsiens  formés  chacun 
d'une  diaphjse  et  de  ses  deux  épiphyses;  dans  le  tarse  on  reconnaît 
bdlement  le  calcanéum  et  l'astragale  à  côté  d'autres  osselets  trop 
rudimentaires  pour  être  déterminés.  La  jambe  se  compose  de  deux  os 
i  peo  près  informes,  puis  une  bande  osseuse  représente  le  iémur  et 
s'articiile  avec  un  os  dont  la  configuration  rappelle  assez  bien  les  prin- 
cipaux traits  de  celle  d'un  os  iliaque.  A  l'examen  microscopicpie,  la 
peau  qui  recouvre  ces  formations  présente  un  grand  développement 
du  corps  papillaire  et  des  glandes  sébacées,  ainsi  qu'on  le  voit  gcné- 
rriement  dans  les  kystes  dermoîdes.  Cbose  remarquable,  ce  corps  rudi- 
mentaire  n'avait  pas  de  tube  digestif;  mais  à  côté  de  lui,  complètement 
indépendant,  était  un  cordon  cylindrique,  contourné,  à  extrémités 
flottantes,  dont  la  section  donnait  lieu  à  l'écoulement  d'une  substance 
semblable  au  méconium;  l'étude  microscopique  de  ce  cordon  y  montre 
une  tunique  séreuse,  une  tunique  musculaire  épaisse  et  enfin  une 
nuqueose  pourvue  de  villosités  bien  développées,  c'est-à-dire  qu'on 
y  trouve  la  structure  de  Tintestin  aussi  typique  que  possible.  Disons 
enfin  que  le  corps  de  l'embryon  renfermait  divers  cordons  nerveux 
lesquels,  notamment  le  nerf  sciatique  droit,  présentaient  des  caractères 
Ustologiques  tout  à  fait  normaux.  Ainsi  il  est  impossible,  dans  ce 
produit  d'un  ovaire  atteint  de  dégénérescence  kystique  à  la  fois  dermoïde 
et  mucoîde  et  en  présence  de  cette  production  tératoïde,  il  est  impos- 
able de  ne  pas  reconnaître  les  linéaments  d'un  embryon.  Un  embryon 
«ttsi  nettement  individualisé  ne  peut  être  que  d'origine  ovulaire.  Or,  en 
ptMant  en  revue,  comme  l'a  fait  Répin,  tous  les  cas  connus  de  kystes 
dermoideSy  on  voit  qu'ils  forment  une  série  continue,  reliée  par  toutes 
les  formes  de  transition,  depuis  les  kystes  renlermant  des  embryons 
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dans  un  état  approximativement  complet,  en  passant  |)ar  ceux  qui 
contiennent  des  pièces  osseuses  dont  la  configuration  rappelle  exactement 
les  os  normaux  du  squelette,  c'est-à-dire  des  parties  d'eiûbrjons,  jusqu^i 
ceux  où  on  ne  rencontre  que  des  fragments  d'appareils,  des  organes  de 
moins  en  moins  importants,  de  plus  en  plus  réduits.  Il  devient  dès  Ion 
évident  que  tout  kyste  dermoïde  de  Tovaire  représente  bien  un  être 
imparfaite  peine  ébauché,  mais  pourtant  distinct;  c'est-à-dire  que  tous 
les  kystes  dermoïdes  de  Tovaire  sont  embryonnés,  qu'ils  sont  tous  d*ori* 
gine  ovulaire. 

En  rapprochant  ces  considérations  des  détails  histologiques  que  nous 
avons  précédemment  donnés,  d'après  Henneguy,  sur  les  faits  de  segmen- 
tation parthénogénétique,  on  arrive  à  comprendre  l'état  rudimentaire  que 
doivent  fatalement  présenter    les  produits  d'un  développement  aussi 
anormal.  S'il  fallait,  dit  Répin  (op,  cit.,,  p.  85),  donner  une  caractéris- 
tique anatomique  de  ces  monstres,  il  nous  semble  que  cette  caractéristique 
devi*ait  être  cherchée  dans  un  vice  d'organisation  bien  plus  profond  encore 
que  tous  ceux  qu'on  rencontre  chez  les  monstres  engendrés  par  généra- 
tion sexuée.  Ce  vice,  c'est  V absence  ou  V arrêt  de  développement  d'un 
ou  de  deux  feuillets  du  blastodenne.  Il  est  impossible,  en  effet,  de  ne  pas 
être  frappé  de  ce  fait  que  le  feuillet  cutané  est  représenté  dans  tous  les 
kystes   dermoïdes   sans  exception,    le   feuillet    moyen  (cartilages,    os, 
muscles)  dans  un  nombre  restreint  de  cas,  et  le  feuillet  interne  (épithé- 
lium  intestinal)  dans  quelques-uns  seulement.  On  peut  donc  dire  que  la 
très  grande  majorité  des  dermoïdes  ne  renferment  qu'un  seul  feuillet 
blastodermique  développé,  ou  deux  feuillets,  si  Ton  prend  en  considéra- 
tion la  présence  du  derme,  mais  que  dans  tous  les  cas  le  feuillet  externe 
prédomine  d'une  façon  très  marquée.  Pourquoi  le  feuillet  externe  occupe- 
t-il  cette  place  prépondérante?  Certainement  parce  qu'il  est  le  premier 
en  date  dans  le  développement  de  l'embryon  et  que  ce  développement 
s'arrête  ici  peu  après  que  ce  ieuillet  est  formé.  Peut-être  serait-il  possible 
de  reconnaître  encore  un  autre  caractère  spécial  dans  l'organisation  des 
monstres  des  dernioïdes  ovariens.  On  sait  que  les  parties  embryonnaires 
qu'on  rencontre  dans  ces  kystes,  au  lieu  d'être  groupées  ensemble  dans 
l'ordre  normal  de  manière  à  représenter  un  ou  plusieurs  segments  soma- 
tiques,  sont  le  plus  souvent  dispersées  sans  aucun  ordre  sur  la  paroi  du 
kyste.  Ainsi  le  monstre  décrit  par  Répin  possédait  un  corps  parfaitement 
caractérisé  par  la  présence  d'un  axe  vertébral,  d'une  extrémité  céphalique 
et  de  quatre  membres  assemblés  de  la  manière  normale  ;  mais  le  tube 
digestif,  représenté  par  une  anse  de  5  à  0  centimètres  de  longueur, 
s'était  développé  à  part,  à  une  certaine  disUmce  et  sans  être  relié  au 
reste  du  corps.  De  plus,  un  os  relativement  volumineux,  ressemblant 
tout  à  fait  au  corps  du    sphénoïde,   était  également   isolé   du    reste. 
Ne  serait-on  pas  tenté  de  dire  que,  dans  ces  cas,    au  lieu  d'un  seul 
centre  de  formation  embryonnaire,  il  y  en  a  eu  deux  ou  trois  et  qu'on  se 
trouverait  en  présence  d'une  anomalie  inédite  qui  pourrait  être  désignée 
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80US  le  nom  de  défaut  àHndividualisation  ou  à^apolarité  du  blastoderme. 

n  n^existe  que  quelques  rares  obserrations  dans  lesquelles  on  ait  pu, 
dans  FespëGe  humaine,  constater  les  premières  phases  de  ces  formations 
parthénogénéiiquesy  dont  les  phases  ultimes  de  développement  sont  repré- 
soitées  par  les  innombrables  cas  de  kystes  dermoïdes.  L'observation  de 
More!»  à  laquelle  nous  avons  fait  précédemment  allusion,  est  la  suivante 
(MoreU  Traité  d'histologie.  Strasbourg,  1864)  :  <  En  examinant,  dit-il, 
des  vésicules  de  de  Graaf  hypertrophiées,  chez  des  femmes  mortes  de 
péritonite  puerpérale,  huit  à  dix  jours  après  Taccouchement,  nous  avons 
rencontré  plusieurs  ovules,  dans  lesquels  la  segmentation  était  aussi 
nettement  dessinée  que  dans  les  œufs  fécondés  (l'auteur  donne  une  figure 
qui  ne  laisse  aucun  doute  sur  l'interprétation  des  faits);  seulement  les 
cellules  du  pseudo-blastoderme  subissaient  déjà  la  métamorphose  grais- 
seuse. Dans  d'autres  ovules,  le  contenu  était  complètement  transformé 
en  une  masse  graisseuse.  Tous  ces  ovules  étaient  entourés  d'une  zone 
cellulaire  provenant  du  disque  proligère  de  la  vésicule  de  de  Graaf,  et 
dont  les  éléments  sphériques  ne  pouvaient  être  confondus  avec  les  cellules 
polyédriques  résultant  de  la  segmentation  du  vitellus.  La  segmentation 
du  jaune  est  donc  possible  sans  fécondation  préalable.  Du  reste  le  phéno- 
mène de  la  segmentation  de  l'œuf  non  fécondé  n'a  rien  d'anormal  en  soi, 
eu*  l'ovule  n'est  qu'une  cellule,  et  chaque  jour  on  observe  que  les  cellules 
de  l'organisme,  sous  l'influence  d'une  cause  irritante,  otTrent  aussi  une 
segmentation  ou  prolifération  nucléaire,  à  la  suite  de  laquelle  naissent  les 
produits  pathologiques  les  plus  variés.  »  On  voit  que  dans  cette  courte 
réflexion  était  contenu  en  principe  tout  ce  que  devait  nous  révéler  plus 
tard  une  étude  plus  approfondie.  Du  phénomène  de  la  segmentation  par- 
thénogénétique  on  passe  à  la  production  du  kyste  dermoïde  classique  par 
les  obeervations  de  Steinlin,  qui  a  vu  le  jeune  kyste  apparaître  dans  l'in- 
térieur du  follicule  de  de  Graaf;  il  s'y  montre  tout  d'abord  sous  la  forme 
d*une  petite  masse  charnue,  qui,  à  la  phase  la  plus  jeune  observée  par 
Steinlin,  avait  le  volume  d'un  grain  de  chènevis  :  cette  masse  semble 
adhérer  aux  parois  du  follicule  dont  elle  ne  se  laisse  que  difficilement 
énocléer.  Plus  tard  il  devient  plus  facile  de  l'en  distinguer,  grâce  à  l'exi- 
stence d'une  mince  fissure,  apparente  sur  les  coupes,  qui  la  sépare  de  la 
paroi.  On  constate  alors  que  le  bourgeon  en  question  n'adhère  à  la  paroi 
du  follicule  que  sur  une  face,  par  une  sorte  de  large  pédicule.  Plus  tard 
h  fissure  devient  une  cavité,  dans  laquelle  s'épanche  du  liquide;  le  bour- 
pon  se  vascularise,  des  glandes  sébacées  s'y  montrent,  et  le  kyste  der- 
moïde est  constitué. 

Il  est  actuellement  impossible  de  rien  dire  de  précis  sur  les  circon- 
itonces  qui  peuvent,  sinon  provoquer  la  segmentation  parthénogénique, 
puisque  c'est  là  un  mode  normal  de  transformation  des  ovules  dans  les 
otîsacs  atrésiés,  mais  faire  que  cette  segmentation  aboutisse  cxception- 
nellanent  à  des  productions  blastodermiques  ou  même  fœtales.  Ici  encore 
c'est  un  champ  ouvert  à  l'expérimentation,  comme  le  montrent  les 
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recherches  de  Tichomirow  (*),  qui,  sur  les  œufs  du  Bombyx  mort,  a  pu 
provoquer  à  volonté,  par  une  forte  irritation  chimique  ou  mécanique,  le 
dévcIo])pement  sans  fécondation. 

L'analyse  des  monstres  par  parthénogenèse  présente  un  fait  très  remar- 
quable, que  déjà  I.-6.  Saint-llilaire  avait  noté  à  propos  des  différentes 
catégories  de  môles  {Tératologie ^  U^  544);  c^est  que  souvent  on  trouva 
dans  ces  vestiges  fœtaux  non  seulement  des  parties  caractéristiques  des 
très  jeunes  embryons,  ou  bien  des  parties  qui  existent  chez  Tembryon  et 
seulement  chez  Tembryon  déjà  avancé  dans  son  développement,  mais 
encore  des  parties  complètement  étrangères  à  la  vie  intra-utérine  et  carac^ 
térîstiques  même  de  l'état  adulte.  Tel  est  le  cas  des  dents  de  la  seconde 
dentition,  qu'on  trouve  tantôt  contenues  encore  dans  leurs  alvéoles,  tan- 
tôt complètement  développées,  le  plus  souvent  les  dents  des  deux  denti- 
tions subsistant  à  la  fois.  Or,  quoique  I.-6.-Saint-Hilaire  examine  ces  faits 
en  dehors  de  la  théorie  parlhénogénétique,  il  en  donne  une  explication  à 
laquelle  nous  ne  trouvons  aujourd'hui  rien  à  modifier.  Parmi  les  circon- 
stances qui  se  rattachent  à  la  production  de  ces  monstres,  fait-il  remar- 
quer (loc.  cit. y  p.  553),  il  en  est  une  vraiment  fondamentale;  c'est  la 
longue  durée  de  la  gestation,  longue  durée  qui,  si  elle  se  présente  pour 
divers  cas  de  grossesses  extra-utérines,  est  le  cas  ordinaire,  nécessaire 
pour  les  produits  ovariens  que  nous  considérons  comme  parthénogéné- 
tiques.  Pendant  le  long  temps  que  l'embryon  rudimeiitaire  passe  dans  le 
kyste  ovarien,  il  subit  une  sorte  d'incubation,  s'accroît,  comme  le  montre 
l'accroissement  graduel  de  la  tumeur.  Quoique  borné  à  un  petit  nombre 
de  systèmes  organiques,  cet  accroissement  dépasse  les  limites  de  celui  qui 
a  lieu  dans  les  conditions  normales  de  la  vie  fœtale,  comme  l'atteste 
l'allongement  très  considérable  des  cheveux,  l'ossification  successive  des 
parties  osseuses,  et  l'éruption  des  dents  de  seconde  dentition  ;  on  voit  en 
eCTet  que  celles-ci  surviennent  comme  dans  les  conditions  ordinaires  de  la 
vie  extra-utérine,  c'est-à-dire  de  l'enfance  :  elles  succèdent  à  des  dentf 
de  première  dentition,  dont  elles  déterminent  la  chute  comme  dans  l'étal 
normal.  Ainsi  se  trouvent  associés  divers  états  qui  semblent  au  premier 
abord  en  opposition,  mais  dont  chacun  a  ses  conditions  déterminantes, 
à  savoir  d'une  part  une  formation  embryonnaire  rudimcntaire,  et  d'autre 
part  un  développement  et  surtout  un  accroissement  exagéré,  plus  que 
normal,  des  parties  qui  ont  pris  naissance. 

Nous  ne  saurions  quitter  cette  importante  question  des  monstres  par 
parthénogenèse,  sans  dire  un  mot  des  théories  précédemment  proposées 
pour  la  formation  des  kystes  dcrmoïdes.  De  ces  théories  les  unes  invoquent 
des  interprétations  tératologiques  qui  sont  relatives  à  la  genèse  d'autres 
formes  monstrueuses  auxquelles  on  voudrait  rattacher  ces  productions 
kystiques  (monstres  doubles  endocymiens)  ;  les  autres  invoquent  divers 

(*)  TiriioMinow,  Die  kQnslIidie  Parthénogenèse  bei  Insecten.  Arck,  f,  PhytioL,  1886,  Soppl. 
Ed.,  p.  35 
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processus  embryologiques  plus  ou  moins  anormaux.  Nous  examinerons 
d'abord  celles-ci,  c'est-à-dire  la  théorie  des  grossesses  extra-utérines j  de 
YmdavemerU  et  du  néoplasme. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  la  théorie  du  néoplasme.  Elle  est  due  prin- 
cipalement à  Lebert  (Soc.  de  biologie,  1852)  qui  entreprit  de  démontrer 
que  les  dermoïdes  ne  sont  que  de  simples  tumeurs,  remarquables  seule- 
ment par  leur  nature  entièrement  différente  de  celle  des  tissus  voisins. 
Mais  Lebert  se  limite  de  propos  délibéré  aux  cas  les  plus  frustes.  11 
existait  cependant  alors  déjà  quelques  observations  de  kystes  renfermant 
des  parties  bien  évidemment  embryonnaires;  mais  Lebert  les  repousse 
purement  et  simplement  comme  autant  de  fables  et  d'erreurs.  Après 
Tétude  que  nous  venons  de  faire,  il  nous  paraît  inutile  d'insister,  et  nous 
croyons  pouvoir  déclarer  qu'il  est  impossible  que  des  cellules  autres  qu'un 
ovule  puissent,  en  se  développant  à  une  époque  et  dans  une  direction 
anormales,  donner  naissance  à  des  productions  figurées.  L'individua- 
lisation, à  quelque  degré  qu'elle  se  montre,  et  si  imparfaite  qu'elle  soit 
dans  les  tératomes  de  parûiénogenèse,  est  un  caractère  qui  décèle  sûre- 
ment une  origine  ovulaire.  Mais  de  ce  que  nous  rattachons  à  une  origine 
OTulaire  certains  produits  qui  ont  pu  être  autrefois  compris  dans  la  classe 
générale  des  tumeurs,  il  n'en  faudrait  pas  conclure,  comme  on  nous  en  a 
à  tort  prêté  la  pensée,  que  nous  assignons  à  toutes  les  tumeurs,  et  même 
au  cancer,  une  origine  ovulaire  parthénogénique.  U  est  à  peine  besoin  de 
réfuter  cette  singulière  interprétation  (*). 

Nous  aurons,  dans  une  autre  partie  de  cette  étude,  à  donner  quelques 
détails  sur  le  processus  particulier  connu  sous  le  nom  à'enclavement 
(ne  pas  confondre  avec  Vinclusion  fœtale),  et  par  lequel  s'explique  la 
formation  de  kystes  dermoïdes  situés  dans  diverses  parties  du  corps  ;  une 
petite  région  de  la  peau,  restée  pour  ainsi  dire  en  arrière  pendant  le  déve- 
loppement, déprimée  au  milieu  des  parties  voisines,  est  enclavée  par 
celles-ci  au  sein  des  tissus  sous-jacents,  et  peut,  ])ar  son  accroissement 
ultérieur,  donner  lieu  à  la  formation  d'un  kyste.  C'est  cette  théorie,  exacte 
pour  bien  des  cas,  qu'on  a  voulu  appliquer  également  aux  productions 
dennoîdes  de  l'ovaire,  en  attribuant  ceux-ci  à  une  invagination  ectoder- 
mique  qui  se  serait  produite  au  niveau  de  la  région  lombaire.  His  et 
Pouchet  ont  insisté  sur  des  dispositions  embryonnaires  qui  pouvaient 
donner  une  apparence  de  vraisemblance  à  cette  manière  de  voir.  G.Pouchet  (') 
a  signalé  le  voisinage  et  la  contiguïté  du  feuillet  externe  avec  les  premiers 
rudiments  du  corps  de  Wolff,  c'est-à-dire  avec  la  masse  embryonnaire 
fflésodermique  d'où  naîtra  l'appareil  génito-urinaire,  et  il  a  invoqué  cette 
disposition  comme  intervenant  dans  la  formation  des  kystes  dermoïdes 
aussi  bien  de  l'ovaire  que  du  testicule.  His  a  été  plus  explicite  encore, 

(*)  MAraus  DuTAL,  Le  cancer  et  la  parthénogenèse,  note  de  rectification.   Comptée  rendue 
4eUSoe.de  hioL,  20  octobre  IKOi,  p.  6i6. 
0  G.  Pooanr,  Sur  le  développement  des  organes  génito-urinaires.  Ann.  de  gynécologie^ 
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puisqu'il  a  considéré  le  canal  de  Wolff  comme  se  formant  aux  dépens  de 
Tectoderme,  manière  de  voir  que  les  recherches  embryologiques  ulté- 
rieures n'ont  pas  confirmée.  Du  reste  le  canal  de  Wolff  ne  prend  aucune 
part  à  la  formation  de  la  glande  génitale.  D'autre  part  un  enclavement 
ectodermique,  s'il  peut  fournir  des  poils,  des  ongles,  des  glandes  et 
même  des  dents,  ne  serait  pas  en  état  de  fournir  les  tissus  multiples 
qu'on  rencontre  dans  les  dermoïdes  ovariens,  et  surtout  n'expliquerait 
pas  que  ces  productions  tératoïdes  prennent  la  forme  d'organes  déter- 
minés (membres,  tube  digestif,  etc.),  et  même  d'embryons  à  peu  près 
entiers. 

Reste  la  théorie  d'une  grossesse  extra-utérine  :  la  fécondation,  qui  a 
lieu  normalement  dans  le  conduit  tubaire,  peut  se  faire  accidentellement 
à  la  surface  de  l'ovaire,  et,  faute  d'autre  source  d'explication,  on  pourrait 
à  la  rigueur  penser,  pour  les  produits  embryonnaires  des  kystes  ovariques, 
qu'un  spermatozoïde  aurait  pu  pénétrer  jusque  dans  une  vésicule  de 
de  Graaf,  et  y  provoquer  le  développement  sur  place  de  l'ovule.  Mais  il 
est  toute  une  série  de  cas  devant  lesquels  cette  théorie  tombe  d'elle-même. 
Ce  sont  les  kystes  dermoïdes  des  filles  non  pubères  et  vierges,  et  ceux  qoi 
ont  été  trouvés  chez  des  femmes  affectées  de  malformations  congénitales 
telles  qu'elles  excluent  absolument  toute  possibilité  de  fécondation. 

Une  autre  série  de  théories  invoque,  avons  nous  dit,  des  faits  tératolo- 
giques  d'un  ordre  spécial,  et  aboutit  à  faire  rentrer  les  cas  de  kystes  ova- 
riques  embryonnés  dans  la  classe  des  monstres  doubles,  dans  la  c^itégorie 
des  monstres  endocymicns  ou  par  inclusion  (inclusion  fœtale,  à  distinguer 
de  V enclavement  ci-dessus  discuté),  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  déjà 
à  diverses  reprises  en  parlant  des  idées  de  Geoffroy  Saint-Hilaire  sur  ce 
sujet.  C'est  donc  à  propos  de  la  formation  des  monstres  doubles  endo- 
cymicns que  nous  parlerons  de  cette  théorie  qui  explique  un  grand  nombre 
de  monstruosités,  mais  qui  certainement  n'est  pas  applicable  aux  produits 
tératoïdes  des  kystes  de  l'ovaire.  II  nous  suffira  pour  le  montrer  de  signaler 
les  quelques  détails  suivants  :  les  parasites  endocymiens,  qui  sont  de  fait 
frères  du  sujet  porteur,  manifestent  leur  présence  à  une  époque  rapprochée 
de  la  naissance  de  ce  sujet,  et  leur  accroissement  est  limité  aux  premières 
années  de  celui-ci;  c'est-à-dire  que  les  symptômes  de  l'inclusion  fœtale 
s'observent  exclusivement  pendant  le  bas  âge  et  l'enfance  ;  au  contraire, 
les  kystes  dermoïdes,  dont  le  produit  têratoïde  est,  selon  la  théorie  de  la 
parthénogenèse,  non  plus  frère  mais  fils  du  sujet  porteur,  se  manifestent 
dans  l'immense  majorité  des  cas  de  vingt  a  trente-cinq  ans,  et,  chose  très 
démonstrative,  il  existe  des  observations  de  kystes  dermoïdes  trouvés  chex 
des  femmes  dont  l'ovaire,  examiné  au  cours  d'une  laparotomie  antérieure, 
avait  été  trouvé  sain  (Répin,  op.  cit.).  La  parthénogenèse  a  donc  lieu 
essentiellement  pendant  la  période  de  la  vie  où  l'ovaire  présente  des  vési- 
cules de  de  Graaf  et  des  ovules  arrivant  à  maturité;  et  s'il  existe  quelques 
cas  rares  do  kystes  dermoïdes  de  Tovaire  chez  des  enfants,  il  ne  faut  pas 
oublier  ce  que  nous  savons  aujourd'hui  sur  l'évolution,  au  moment  de  la 
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naissance,  d'an  certain  nombre  d'ovisacs,  qui  arrivent  à  maturité,  puis 
sont  normalement  frappés  d'atrésie.  Enfin  rappelons  que  les  kystes  der- 
moîdes  de  Tovaire  sont  fréquemment  bilatéraux,  et  que,  pour  expliquer  ce 
Eût  dans  Thypothèse  de  Tinclusion,  il  faudrait  supposer  une  inclusion 
abdominale  bilatérale,  c'est-à-dire,  comme  nous  le  verrons  à  propos  des 
monstres  composés,  une  gémellité  univitelline  triple,  avec  situation  toute 
spéciale  des  embryons,  réunion  de  circonstances  que  la  rareté  de  la  gémel- 
lité triple  doit  faire  considérer  comme  presque  irréalisable.  Si  enfin  nous 
remarquons  encore  que  les  kystes  dermoïdes  de  l'ovaire  sont  rarement 
isolés,  et  qu'à  côté  du  kyste  principal  on  en  trouve  souvent  d'autres  plus 
jeunes,  distincts  et  indépendants  du  premier,  nous  aurons  signalé  les 
principales  considérations  qui  s'opposent  à  ce  qu'on  puisse  invoquer  ici 
l'inclusion  fœtale. 

L'origine  parthénogénétique  de  certains  tératomes  nous  parait  d'une 
importance  théorique  trop  grande  pour  que  nous  négligions  d'aller 
au-devant  des  objections  qui  pourraient  lui  être  opposées  par  le  fait  des 
tératomes  testiculaircs.  Nous  dirons  donc,  d'abord,  qu'il  faut  distinguer  les 
tératomes  scrotaux,  d'une  part,  lesquels  peuvent  être  ramenés  à  la  mon- 
struosité double  parasitaire  sans  plus  de  difficulté  qu'un  tératome  périnéal 
ou  pubien,  et  d'autre  part  les  tératomes  testiculaircs,  qui  sont  situés  sous 
lalbuginée,  et  en  connexion  évidente  avec  la  glande  génitale.  Or  pour  ces 
derniers,  la  partliénogenèse  peut  être  invoquée  aussi  bien  que  pour  les 
kystes  de  la  glande  femelle,  puisque  nous  savons  aujourd'hui  que  la  glande 
^nitale  est  primitivement  hermaphrodite,  c'est-à-dire  qu'on  trouve  dans 
le  testicule  embryonnaire  des  ovules  primordiaux,  aussi  bien  que  dans 
Tovaire  en  voie  de  développement.  La  persistance  de  ces  ovules  primor- 
diaux dans  le  testicule  jusqu'à  l'époque  de  la  puberté  (Balbiani),  les 
cas  d'hermaphrodisme  de  la  glande,  si  fréquents  chez  certains  vertébrés, 
et  observés  même  dans  l'espèce  humaine,  suffisent  pour  nous  permettre 
d*assimiler,  en  leur  assignant  une  même  origine  parthénogénétique,  les 
kystes  dermoïdes  de  l'ovaire  et  les  kystes  du  testicule  généralement  con- 
sidérés comme  des  cas  d'inclusion  testiculairc. 

C.  Accidents  de  la  fécondation  :  diplogenèse.  —  Nous  ne  comiaissons 
guère  que  deux  accidents  possibles  dans  la  fécondation  ;  c'est  d'une  part 
ïhi^nnditéf  ou  fécondation  par  un  spermatozoïde  appartenant  à  une  autre 
espèce  animale  que  celle  d'où  provient  l'ovule;  c'est  d'autre  part  la 
polyspermie^  ou  fécondation  par  l'arrivée  dans  l'œuf  de  deux  ou  plusieui's 
spermatozoïdes,  et  non  d'un  seul,  selon  la  règle  normale. 

n  ne  saurait  être  question  de  faire  ici  l'étude  de  Vhybridité;  mais 
nous  tenions  à  inscrire  ce  mot  au  début  de  ce  chapitre,  parce  que  de 
1res  nombreuses  recherches  expérimentales  récentes  ont  montré  que, 
pour  les  animaux  à  fécondation  externe,  Thybridation  est  un  accident 
fréquent  de  la  fécondation,  accident  qu'on  ])eut  provo(|uer  artificiellement , 
K  qui  peut  étie  la  source  de  très  intéressantes  observations  tératolo- 
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giques.  En  efTet,  dans  les  expériences  d^hybridation,  par  fécondation  arti- 
iicielle,  chez  les  Batraciens  notamment,  on  a  observé  que  la  segmentation 
se  produisait  ensuite  d'une  façon  irrégulière,  désordonnée,  et  que  le 
développement  tératologique  s'arrêtait  bientôt,  en  raison  de  ces  désordres 
même.  Il  est  donc  probable  que  chez  les  animaux  supérieurs  la  stérilité 
de  la  copulation  entre  mâle  et  femelle  d'espèces  différentes  n'est  pas  due 
toujours  à  l'absence  de  fécondation,  mais  souvent  aussi  à  un  développe- 
ment anormal  de  l'œuf  fécondé,  développement  qui  s'arrête  bientôt  par 
le  fait  même  de  son  incoordination.  Il  est  probable  que  l'hybridité  sen 
un  jour  un  chapitre  important  de  la  tératologie,  en  ce  sens  que  celle-ci 
aura  à  déterminer  la  nature  des  processus  monstrueux  qui  entravent  le 
développement  de  l'œuf  hybride,  c'est-à-dire  à  expliquer  non  pas  la  stéri- 
lité des  rapprochements  entre  espèces  différentes,  mais  l'impuissance  du 
produit  de  cette  fécondation  à  continuer  son  développement  (^). 

Quant  à  la  polyspermie,  nous  avons  déjà  exposé,  avec  quelques  détails, 
dans  le  chapitre  consacré  à  l'histoire  de  la  tératogénie  expérimentale, 
comment  Fol  avait  découvert  que  l'entrée  de  deux  spermatozoïdes  dans 
un  œuf  y  déterminait  des  processus  intimes  aboutissant  à  l'apparition  de 
deux  centres  embryonnaires,  et  finalement  à  un  monstre  double.  Nous 
avons  rappelé  dans  quelles  conditions  il  avait  pu  provoquer  cette  entrée 
de  deux  spermatozoïdes  dans  un  ovule  d'échinodcrme.  Nous  devons  ajouter 
ici  que,  depuis  son  premier  travail  (1879),  Fol  a  confirmé  ces  premiers 
résultats,  et  varié  d'une  manière  bien  instructive  ses  essais  expérimen- 
taux (').  Il  a  notamment  expérimenté  selon  une  méthode  fort  élégante, 
(]ui  consiste  à  opérer  sur  des  œufs  d'oursin  parfaitement  frais,  murs  i 
point,  mais  à  les  narcotiser  momentanément,  un  peu  avant  la  fécondation 
artificielle,  par  immersion  dans  l'eau  saturée  d'acide  carbonique.  Ces 
œufs,  à  moitié  engourdis,  laissent  pénétrer  trois  à  quatre  zoospermes  dans 
leur  intérieur.  Les  trois  ou  quatre  noyaux  mâles  vont  se  réunir  au  noyau 
femelle,  et  il  survient  un  temps  de  repos  pendant  lequel  rien  ne  ferait 
deviner  ce  que  la  fécondation  a  eu  d'anormal,  si  ce  n'est  la  durée  plus 
grande  de  cette  période  d'immobilité.  Mais  au  moment  où  le  premier 
fractionnement  se  prépare,  on  voit  apparaître  une  figure  caryocinétique 
complexe,  à  trois  ou  quatre  pôles  au  lieu  de  deux,  ou  bien  deux  am- 
phiasters  parallèles;  puis  le  nombre  des  cellules  de  fractionnement  est  au 
moins  double  de  celui  que  présentent  les  embryons  normaux  de  l'âge 
correspondant,  et  plus  tard  les  larves  ont  des  formes  irrégulières  et 


(^)  Sur  cette  im|)orlantc  question  et  son  étude  cxpérimcnlale«  voy.  Pfluger,  Die  Bastard- 
zcugung  bei  dcn  Balrachicrn.  Archive  fur  die  gesammte  Physiologie,  i882,  t.  XXIX.  — 
Pfluger  et  Smith,  Uiitersuchuiigcn  ûbcr  fiastardining.  Ibidem ,  1887»,  t.  XXXII,  p.  519.  — 
I{oRN«  Beitrâgc  zur  fiaslardiruiig  zwischcn  einheimischcn  Anurarton.  Ibidem,  1883,  t.  XXXII, 
p.  i55.  —  BoRx,  Wcitere  Beitrâgc  sur  BosJardining,  otr.  Arch.  fur  mikr,  Anatomie,  1880, 
t.  \XVII,  p.  192.  —  AValtkr  GRniuRDT,  lleber  dio  Ba>tardirun^  von  Rana  esculcnta  mit  an'alis 
'Ihvse  de  Jircxlmt^  1801. 

(-)  Foi..  Sur  l'ori^nno  dr  riiuiividualilc  chez  les  animaux  suiiéncura.   Compte*  renduM  de 
l'Acad.  des  êc.t  1883,  t.  XCVII. 


ÉTIOLOGIE  TÉRATOGÉMOUE  CHROiNOLOGIQUE.  211 

souvent  deux  ou  trois  cavités  gastréales.  De  plus  H.  Fol  a  constaté  que  si 
les  œufs  ont  été  très  profondément  engourdis  par  l'action  prolongée  de 
Tacide  carbonique,  ils  laissent  entrer  de  cinq  à  dix  spermatozoïdes;  s'il 
en  pénètre  un  plus  grand  nombre,  l'œuf  succombe  et  ne  se  développe 
pas.  Dans  les  œufs  qui  se  développent,  un  certain  nombre  de  noyaux 
mâles  traversent  le  vitellus  et  vont  se  réunir  au  noyau  femelle  ;  d'autres 
restent  dans  la  partie  superficielle  du  vitellus  et  ne  diffèrent  du  noyau 
fécondé  que  par  des  dimensions  moindres;  lors  du  fractionnement,  tandis 
que  le  noyau  fécondé  se  change  en  un  tétraster  ou  en  un  double  amphiaster, 
chacun  des  noyaux  mâles  isolés  devient  un  simple  amphiaster,  dont  chacun 
parait  être  un  centre  de  développement,  car  celles  des  larves  qui  survivent 
prennent  une  forme  de  polygastrée. 

Cette  influence  diplogénétique  de  l'entrée  de  deux  spermatozoïdes  a  été 
confirmée  de  divers  côtés.  De  l'exposé  qui  va  suivre  il  résultera  que  non 
seulement  cette  polyspermie  est  Tune  des  causes  possibles  de  la  diplo- 
j^enèse,  mais  qu'elle  en  est  même  la  seule  cause  probable,  en  tout  cas  la 
!»eule  qui  ait  pu  être  bien  étudiée.  C'est  pourquoi  ce  chapitre,  intitulé 
ie$  accidents  de  la  fécondation^  sera  entièrement  consacré  à  l'étude  de 
h  formation  des  monstres  doubles. 

L'existence  de  deux  sujets  unis  l'un  à  l'autre  en  général  par  des  régions 
homologues  des  corps  et  d'une  manière  symétrique,  a  donné  lieu  à  bien 
des  théories  :  les  uns  ont  voulu  y  voir  le  résultat  de  la  soudure  de  deux 
sujets  primitivement  distincts;  les  autres  ont  cru  à  la  division^  au  dédou- 
blement (bifurcation)  d'un  sujet  primitivement  simple  et  unique.  Nous 
De  nous  arrêterons  pas  tout  d'abord  à  ces  théories.  Nous  préférons  com- 
mencer par  l'exposé  des  faits  c'est-à-dire  des  observations,  aujourd'hui 
recueillies  en  assez  grand  nombre  et  selon  des  types  assez  variés  pour 
amener  à  une  solution  du  problème  sans  hypothèses.  Nous  exposerons 
donc  d'abord  les  conditions  qui  président  à  la  disposition  morphologique 
lies  monstres  doubles;  nous  verrons  alors  que  ces  dispositions,  de  par 
leur  mécanisme   étiologiquc,   forment   des  séries  correspondant,   avec 
quelques  légères  modifications,   à  la  classification  établie  par  Geoffroy 
SaÎDt-Hilaire;  nous  examinerons  ces  séries  pour  les  monstres  doubles 
Mtûtitaires  et  pour  les  parasitaires;  c'est  alors  seulement  que  nous 
passerons  rapidement  en  revue  les  théories  classiques  de  la  diplogenèse, 
pour  conclure  par  la  théorie  de  la  polyspermie.  Enfin  nous  montrerons 
i  importance  de  la  polyspermie  en  tératogénie  en  parlant  de  ses  rapports 
avec  la  gémellité  univitelliney  ce  qui  nous  amènera  à  trancher  la  ques- 
tion des  omphalosites  que  nous  rattacherons  aux  monstres  doubles. 

i.  Conditions  étiologiques  de  la  morphologie  des  monstres  doubles. 
—  Aujourd'hui  l'étude  de  la  formation  des  monstres  doubles  n'est  plus 
une  question  de  théories,  d'hypothèses,  c'est  une  question  de  faits  d'obser- 
^tion.  La  production  par  diplogenèse  a  été  suivie,  dans  presque  toutes 
^  phases,  selon  ses  divers  types,  à  peu  près  comme  a  été  suivi  le  déve- 
li>|)|H;iueDtde  Tembryon  normal.  Ce  sont  ces  Hiits  (|iie  nous  exposerons 
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d'abord,  rejetant  à  la  suite  de  cet  exposé  l'examen  des  théories  ancieiinei, 
dont  il  sem  alors  facile  de  saisir  l'insuffisance  en  même  temps  que  de 
juger  la  part  de  vérité  que  cependant  chacune  d'elle  renfermait.  Le  point 
de  départ  de  cette  étude  doit  être  la  connaissance  que  nous  avons  actuelle- 
ment de  relTet  produit,  dans  l'œuf  des  Invertébrés,  par  l'entrée  de  deux 
spermatozoïdes,  par  la  polyspermie,  par  l'hyperfécondation.  Dans  ces  cas, 
dès  les  premiers  phénomènes  qui  suivent  la  fécondation,  tous  les  pro- 
cossus embryologiques  se  produisent  à  l'état  double,  depuis  la  formation 
d'un  tétraster  au  lieu  d'un  amphiaster  de  segmentation,  jusqu'à  la  double 
invagination  qui  aboutit  à  une  gastrulation  double,  selon  les  descriptions 
de  Fol*  Chez  les  Vertébrés,  le  phénomène  de  gastrulation  se  traduit  nor- 
malement à  la  surlace  de  l'œuf  par  l'apparition  de  la  ligne  primitive^  qui 
représente  un  orifice  rusconien,  c'est-à-dire  l'orifice  de  la  gastrula,  l'ori- 
liée  de  l'invagination  gaslruléenne  (*).  11  s'agit  donc  de  savoir  si  les  obser- 
vations faites  sur  les  premiers  états  des  monstres  doubles  nous  montrent 
un  état  double  de  la  ligne  primitive.  C'est  ce  qu'on  constate  en  effet  chez 
les  oiseaux,  et  les  résultats  de  l'observation  sont  ici  assez  nombreux  pour 
nous  montrer  que  les  diflërents  types  de  diplogenèse  résultent,  pour  ainsi 
dire  géométriquement,  des  diverses  dispositions  que  peuvent  présenter 
deux  lignes  primitives  apparues  sur  un  même  disque  blastodermique. 
Rappelons  d  abord  que  la  ligne  primitive  apparaît  sous  la  forme  d'une 

encoche  sur   le  bord  du  dis- 
A  B  /      \  (^  ''  \      que  blastodermique  du  poulet 

^    ,.  ,  '  (fig.  8,  en  A);  ce  disque  blasto- 

b  ""  ^  ^//       dermique  continuant  à  s'éten- 

dre, la  petite  encoche  prend 

X"     ^^" la  forme  d'une  ligne  (soit  à 

p/  r. /^  '  l'état  de  fente  perméable,  soit 

[  /^  j     ^  \  à  l'état  de  raphé  produit  par 

\  .  I  "      /        \         .         '  la   soudure   des  bords   de  la 

\^      I    ^    /  ^        V^  I  "^  ^  fente)  dirigée  radiairemcnt  de 

"  la  périphérie  vei's  le  centre  du 

Fifî.  8.  —  Schéuia  de  la  liîrnc  pHiuilive.  disqUC   (fig.   8,   CU  B)  ;    puis,  à 

6,  b,  divei-s  étals  graduels  de  la  lijjne  primitive.  —      un    momcut  doUUé,  CCtlC  Hime 
n  (en  E),  première  indication  de  la  gouttière  ncr-  ,  j     i         ,   .    i  ,    .     " 

se  sépare  de  la  périphérie  cor- 


veusc» 


respondante  du  disque  blasto- 
dermique qui  continue  à  s'étendre  sur  la  sphère  vitelline  pour  l'en- 
velopper jusqu'à  son  hémisphère  inférieur  (fig.  8,  en  C,  D).  La  ligne 
primitive  est  dès  lors  située  en  plein  disque  blastodermique,  radiaire- 
mcMit  étendue  vers  le  contre  qu'elle  n'atteint  pas,  et  bientôt,  coiffant  sou 
extrémité  dirigée  vcîis  le  centre,  apparaît  le  dessin  des  lames,  puis  de  la 
gouttière  médullainu  ("tsl-à-dire  les  premiers  linéaments  du  corps  de 

(\  Maiiiias  I)lv\l,  De*  la  l'oriuation  du  hlasliMlcrmc  dans  l'œuf  d'uiscau.  Ann.  deê  ëcieHcet 
naturelles  [zoologie],  1884,  t.  XVIII. 
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Tembryon  (fig.  8,  en  E).  Malgré  la  concision  extrême  de  ce  résumé  de  la 
première  apparition  de  la  ligne  primitive  et  du  corps  de  Tcmbryon  (voir 
pour  de  plus  amples  explications  les  planches  III  et  lY  de  notre  Atlas 
f  embryologie) y  il  suffira  pour  Tintelligence  de  ce  qui  va  suivre,  si  nous 
ajoutons  que  la  région  de  la  ligne  primitive  correspond  à  la  future  région 
anale  (région  caudale,  bassin)  de  Tcmbryon,  dont  la  tète  au  contraire  se 
formera  au  niveau  de  l'extrémité  antérieure  de  la  gouttière  médullaire, 
c'est-à-dire  au  niveau  de  l'extrémité  dirigée  vers  le  centre  du  disque 
blastodermique. 

Or  s'il  y  a  eu  polyspermie,  la  diplogenèsc,  qui  se  manifeste  par  une 
double  gastrulation,  se  traduira  ici  par  l'apparition  de  deux  lignes  pri- 
mitives. Ces  deux  lignes  primitives,  d'après  les  seules  conceptions  pos- 
sibles a  priori,  et  d'après 
ce  ']uî  est  vérifié  directe-  A 
ment  par  l'observation,  ap- 
paraîtront toujours  sur  les 
bords  du  disque  blastoder- 
mique et  pourront,  l'une 
par  rapport  à  l'autre,  affec- 
ter toutes  les  positions  pos- 
sibles, depuis  celle  où  elles 
sont  en  opposition  (fig.  9 
en  A),  c'est-à-dire  situées 
aux  deux  extrémités  d'un 
même  diamètre,  en  passant 

par  celles  où  elles  sont  à  angle  obtus  ou  droit  (B  et  C),  à  angle  aigu  (D), 
jusqu'à  celles  où  elles  sont  très  voisines,  placées  côte  à  côte,  parallèle- 
ment l'une  à  l'autre  (en  E)  ou  même  se  confondent  par  leur  extrémité 
périphérique  ou  postérieure  (F).  Étudions  ce  qui  pourra  advenir  de 
deux  pmbryons  ayant  pour  point  de  départ  des  lignes  primitives  placées 
selon  ces  dispositions,  dont  il  nous  suffira  d'examiner  cinq  types. 

1*  Lignes  primitives  en  opposition  {fig.  9  en  A).  —  Dans  cette  dis- 
position de  deux  lignes  primitives,  les  deux  embryons  se  développeront 
en  marchant  l'un  vers  l'autre  par  leurs  extrémités  céphaliques  qui  irri- 
Teront  bientôt  au  contact  et  pourront  se  souder.  Nous  n'avons  pas  besoin 
de  figure  schématique  pour  représenter  ce  processus,  car  l'observation 
nous  en  présente  une  série  de  cas  qui  ont  la  valeur  démonstrative  d'un 
schéma.  C'est  d'abord  un  blastoderme  observé  par  Reichert  et  dans 
lequel  deux  gouttières  médullaires,  provenant  de  deux  lignes  primitives 
en  opposition,  marchent  à  la  rencontre  l'une  de  l'autre  par  leurs  extré- 
mités céplialiques  qui  sont  à  peine  arrivées  au  contact  (fig.  10  en  A).  C'est 
ensuite  un  cas  de  de  Baer  (fig.  10  en  B),  présentant  les  mômos  disposi- 
tions, mais  avec  cette  différence  que  les  deux  télés  sont  bien  arrivées  au 
contact  et  même  se  soudent  par  leurs  extrémités.  Puis,  parmi  d'autn»s 
observations  dont  nous  laissons  de  côté  toutes  celles  (|ui  fei-aient  ici 


Fijjf.  9.  —  Schéma  des  diverses  positions  que  peuvent 
occuper  deux  lignes  primitives  sur  un  seul  disque  hlas- 
todermique. 
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double  emploi,  il  faut  citer  encore  une  observation  de  Dareste,  que  doq 
reproduisons  dans  la  figure  10,  C,  et  où  nous  voyons  bien  nettement  les 
deux  embryons  réunis  par  le  sommet  de  leurs  têtes,  les  autres  parties 
(cœur,  tronc,  membres  antérieurs  et  postérieurs)  étant  disposées  de 
manière  à  se  développer  à  peu  près  normalement. 

Ainsi  la  diplogenèse  ayant  pour  origine  deux  lignes  primitives  en 
opposition  donnera  essentiellement  un  monstre  double  composé  de  deux 
sujets  soudés  par  le  vertex.  Nous  disons  essentiellement,  parce  que. 


■ •-  T 


B: 


\^îX- 


Fip.  10.  —  Trnis  Mades  de  formntlon  d'un  monstn»  r<«phî»1opiip8. 

A,  (l'aprt^s  Richei-t .    -  B,  d'apn  s  do  Daer.  —  C,  d'apnS  Daiurste.  —  Ix»  lignes  poinlillées  indiquent 

les  limites  de  l'aire  transparente. 


comme  le  montrent  diverses  observations  que  nous  avons  laissées  de  côté, 
les  deux  totes,  qui  viennent  au  contact  dans  la  disposition  en  question, 
peuvent  arriver  à  se  fusionner  d'une  manière  plus  intime,  de  façon  à 
donnei*  des  monstres  doubles  sycéphalieiis  ;  mais  ceux-ci  sont  surtout  le 
résultat  des  lignes  primitives  disposées  à  angle  obtus,  que  nous  étudie- 
rons dans  un  instant.  Chercliant  à  simplifier  autant  que  possible  dans 
ces  questions  complexes,  nous  admettrons  donc,  comme  il  vient  d'êtn» 
dit,  que  deux  lignes  primitives  en  opposition  ont,  en  cas  de  soudure, 
pour  résultat  diplogénique,  la  production  de  deux  sujets  soudés  par  le 
vertex. 

Mais  nous  savons  que  les  monstres  soudés  par  le  vertex  peuvent  l'être 
dans  deux  situations  bien  différentes  :  chez  les  uns  l'union  se  fait  front 
i  front  et  occiput  à  occiput;   ce  senties  Mélopages;  chez  les  autres, 
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runion  est  telle  que  le  front  de  l'un  des  sujets  est  soudé  à  Tocciput  de 
Tautre,  et  l'occiput  du  premier  au  front  du  second;  ce  sont  les  Céphalo- 
fagei.  Or  Tembryologie  normale  nous  permet  d'expliquer  très  facilement 
ces  deux  dispositions  inverses.  On  sait  que  Tembryon,  appliqué  d'abord 
sur  le  disque  blastodermique,  à  plat,  par  sa  face  ventrale,  se  tord  bientôt 
sur  lui-même  de  manière  à  se  coucher  sur  le  côté,  normalement  sur  le 
côté  gauche,  avec  saillie  de  Tanse  cardiaque  à  droite,  comme  nous  le 
verrons  à  propos  de  l'inversion  des  viscères;  mais  parfois  aussi  la  torsion 
se  fait  en  sens  inverse,  l'anse  cardiaque  fait  saillie  à  gauche,  l'embryon 
se  couche  sur  le  côté  droit.  Ce  mouvement  de  torsion  commence  par  la 
tête,  c'est-à-dire  que  c'est  très  primitivement  que  la  tête  se  couche  à 
droite  (exceptionnellement)  ou  à  gauche  (plus  ordinairement).  Or  s'il 
arrive,  dans  le  cas  de  deux  lignes  primitives  en  opposition,  que  les  deux 
embryons  se  couchent  normalement  sur  le  côté  gauche,  il  est  facile  de 
comprendre  que  la  soudure  des  vertex  se  fera  selon  le  type  Céphalopage  ; 
elle  sera  selon  le  type  Métopage,  au  contraire,  si  des  deux  embryons 
l'un  se  couche  normalement  sur  le  côté  gauche,  et  l'autre,  par  exception 
à  l'orientation  ordinaire,  sur  le  côté  droit. 

Déjà  ici  nous  voyons  quelle  signification  il  faut  attribuer  à  cette  pré- 
tendue loi  formulée  par  Geoffroy  Saint-IIilaire,  sous  le  titre  d'affinité  de 
soi  pour  soi,  (V union  des  parties  similaires.  Les  métopages  obéiraient 
à  cette  loi,  puisqu'ils  sont  unis  front  à  front;  les  céphalopages  y  feraient 
exception  puisque  chez  eux  chaque  front  correspond  à  un  occiput.  En 
réalité  la  loi  de  l'union  des  parties  similaires  n'exprime  autre  chose  que 
le  fait  de  concordance  des  mêmes  organes  chez  des  sujets  placés  côte  à 
rôteou  bout  à  bout.  Nous  n'y  insisterons  pas  pour  le  moment,  puisque 
cette  question  recevra  naturellement  ses  développements  par  l'exposé  des 
autres  formes  de  diplogenèse,  puis  par  l'étude  des  soudures  des  membres 
chez  les  monstres  simples  syméliens.  Nous  devons  seulement  annoncer 
par  avance  que  dans  les  cas  de  diplogenèse,  et  à  part  certains  faits  de 
monstres  parasitaires  où  l'atrophie   d'un  des  sujets  fait  disparaître  la 
symétrie  primitive,  les  dispositions  des  lignes  primitives  et  par  suite 
celles  des  embryons  qui  en  partent  sont  telles  que  les  deux  corps  ne 
peuvent  faire  autrement  que  de  se  correspondre  par  des  parties  similaires, 
et,  s'il  y  a  soudure,  se  fusionner  par  ces  mêmes  parties.  Nous  le  voyons 
déjà  pour  les  cas  de  soudure  par  les  deux  têtes,  résultant  de  deux  lignes 
primitives  en  opposition;  il  n'est  pas  possible  qu'avec  un  semblable 
point  de  départ  les  deux  sujets  se  rencontrent  et  se  soudent  autrement 
qae  par  les  têtes;  mais  à  part  l'homologie  des  deux  têtes  entre  elles,  la 
prétendue  loi  de  l'affinité  de  soi  pour  soi  serait  observée  dans  la  méto- 
pagie,  tandis  que  la  céphalopagie  y  ierait  exception.  Or  nous  venons  de 
▼oir  que  la  céphalopagie  rentre  plutôt  dans  la  règle  normale,  puisqu'elle 
résulte  de  ce  que  les  sujets  se  sont  couchés  tous  deux,  selon  le  cas  nor- 
iDil,  sur  le  côté  gauche,  tandis  que  la  métopagie  résulte  d'une  exception, 
Tuo  des  siqets  s'étant  couché  anormalement  sur  le  côté  droit. 
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2'  Lignes  primitives  t'i  avgle  obtus  ou  à  angU  droit.  —  D'iprii 
l'étude  du  cas  précédent,  il  est  facile  de  comprendre  que  si  les  don 
lignes  primîlivcs  sont  disposées  à  angle  obtus  (fig.  9,  en  B)  ou  i  i^)t 
droit  (ng.  9,  en  C),  les  deux  embryons  en  voie  de  formation  amTerodi 
se  rencontrer  et  à  se  souder  égilt 
ment  par  les  têtes,  mais  noo  [k 
directement  par  le  Tertex;  la  m- 
dure  sera  latérale,  et  pourra  s'^ 
dre  sur  les  parties  situées  plus  bu. 
c'est-à-dire  sur  le  cou  et  même  le 
thorax.  La  figure  H,  d'après  Di- 
reste,  nous  montre  la  production 
d'une  diplogenèse  de  ce  genre;  iei 
deux  têtes  apparaissent  dans  ceo) 
comme  réunies  en  une  masw  uni- 
que; c'est,  dit  Daresle,  un  rkhuIr 
sycéphalien  en  voie  de  productioe. 
La  figure  12.  en  A,  d'après  le  ment 
auteur,  représente  une  disposition 
où  la  fusion  des  deux  coi'ps  doit  s'étendre  plus  bas  encore,  sur  le  cou  tt 
le  thorax  (par  exemple  un  futur  déradelpite,  ou  un  sycéphalien  tynoit]. 
II  faut  bien  remarquer,  et  nous  insisterons  plus  loin,  d'une  manièn 
générale,  sur  cette  interprétation,  que  quand  nous  disons  soudure  n 
fusion,  il  ne  but  pi 
entendre  par  là  sim^e- 
ment  la  formalioa  de 
deux  parties  d'abecd 
bien  distinctes,  quio^ 
rivent  à  se  toucherai 
s'accoler,  mais  bien  |dii- 
tôt  ce  fait  que  deot 
organes  homologuât 
deux  moitiés  de  tète, 
la  moitié  gauche  deb 
tête  d'un  sujet,  et  b 
moitié  droite  de  celle 
de  l'autre,  ne  trouvenl 
à  leur  disposition,  poui 
se  former,  qu'une  seuli 
et  même  partie  du  blastoderme,  tant  sont  voisins  et  continus  des  deo: 
centres  de  formation  des  deux  tôles  ou  des  deux  cous,  de  telle  sort 
que  tes  parties  naissent  d'emblée  soudées,  leurs  portions  intermédiain 
et  communes  ayant  pris  leur  origine  dans  une  seule  et  même  mass 
de  cellules  blastodermiques.  On  comprend  donc  qu'en  partant  de  dev 
lignes  primitires  disposées  à  angle  droit,  deux  embryons  puissent  arr 


Pig.  lî. 


-  MomtriM  ilnubict  en  toIc  de  fr 

(d'aprèi  Dirette). 
A,  STcéphillsD,  —  B,  EelApn^s. 
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fer  1  affecter  les  divers  types  dea  monstres  doubles  Monûcéphaliens 
\diraddphes.  Thoradelphes,  etc.)  et  Sycéj^aliens  (Janiceps,  Iniopes. 
Spotesl. 

3*  Ugne»  primitives   disposées  à  angle  aigu.  —   La  figure   15, 
m  A,  nous  donne  une  idt-o  de  ce  qui  pourra  advenir  de  deux  cmlirjons 


\ 


raùsaatde  deux  lignes  primitives  disposées  à  angle  aigu.  La  fusion' des 

téltsD'iura  lieu  que  dans  leurs  parties  inférieures  basalcs,  leurs  extré- 

mità  frontales  pouvant  se  développer  indépendamment.  ïtauher  a  observé 

un  blastoderme    sur   lequel  ^__ 

»  réalisaient  ces  dispositions 

(Gg.  ii)  et  il  est  dit  très 

npresséinent  dans  sa  descrip- 

tiwqpe  les  extrémités  cépha-  / 

liqtades  deux  gouttières  ner-  ' 

reines  étaient  séparées  l'une 
it  i'aulre  par  un  profond  sil- 
Ion,  qui  allait  s'altémiant  vers 
Il  région  dorsale.  Des  dispo> 
stioDS  semblables  doivent 
itmet  lieu  à  un  Hémipage 
ondérisé  par  l'union  des 
dnti  thorax  et  des  deux  cous, 
inioD  qui  s'étend  jusqu'aux 
Jeni  bouches  confondues  en 
une  seule  et  même  cavité; 
(V*t4-dire  que  les  deux  télés  iHérnip»ge]  ei 
sont  fusionnées  dans  leur  por- 
tion inférieure,  tandis  que  cliaque  sujet  conserve  distincte  et  séparée  la 
prtie  supérieure  de  sa  face  et  son  crâne  (voir  la  figure  ci-dessus,  p.  175). 
11  est  évident  qu'on  ne  saurait  tracer  de  limites  absolues  entre  ce  qui 
peut  résulter  de  deux  lignes  primitives  à  angle  droit  ou  de  deux  lignes 
primitives  i  anglf  aijpi.  Ainsi  le  monstre  embrjonnaîre  représenté  dan» 


/■' 


m  de  H(ubpr). 
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puisqu'il  a  considéré  le  canal  de  Wolff  comme  se  formant  aux  dépens  de 
î'ectoderme,  manière  de  voir  que  les  recherches  embryologiques  ulté- 
rieures n'ont  pas  confirmée.  Du  reste  le  canal  de  WolfT  ne  prend  aucune 
part  à  la  formation  de  la  glande  génitale.  D'autre  part  un  enclavement 
ectodermique,  s'il  peut  fournir  des  poils,  des  ongles,  des  glandes  et 
même  des  dents,  ne  serait  pas  en  état  de  fournir  les  tissus  multiplet 
qu'on  rencontre  dans  les  dermoïdes  ovariens,  et  surtout  n'expliquenit 
pas  que  ces  productions  tératoïdes  prennent  la  forme  d'organes  déte^ 
minés  (membres,  tube  digestif,  etc.),  et  même  d'embryons  à  peu  prè» 
entiers. 

Reste  la  théorie  d'une  grossesse  extra-utérine  :  la  fécondation,  qui  m 
lieu  normalement  dans  le  conduit  tubaire,  peut  se  faire  accidentellement 
à  la  surface  de  l'ovaire,  et,  faute  d'autre  source  d'explication,  on  pourrait 
à  la  rigueur  penser,  pour  les  produits  embryonnaires  des  kystes  ovariques* 
qu'un  spermatozoïde  aurait  pu  pénétrer  jusque  dans  une  vésicule  de 
de  Graaf,  et  y  provoquer  le  développement  sur  place  de  l'ovule.  Mais  il 
est  toute  une  série  de  cas  devant  lesquels  cette  théorie  tombe  d'elle-méme- 
Ce  sont  les  kystes  dermoïdes  des  filles  non  pubères  et  vierges,  et  ceux  qui 
ont  été  trouvés  chez  des  femmes  afTectées  de  malformations  congénitales 
telles  qu'elles  excluent  absolument  toute  possibilité  de  fécondation. 

Une  autre  série  de  théories  invoque,  avons  nous  dit,  des  faits  tératolo- 
giques  d'un  ordre  spécial,  et  aboutit  à  faire  rentrer  les  cas  de  kystes  o?a- 
riques  embryonnés  dans  la  classe  des  monstres  doubles,  dans  la  catégorie 
des  monstres  endocymicns  ou  par  inclusion  (inclusion  fœUile,  à  distinguer 
de  V enclavement  ci-dessus  discuté),  ainsi  que  nous  l'avons  indiqué  déji 
à  diverses  reprises  en  parlant  des  idées  de  Geoffroy  Saint-Hilaire  sur  ce 
sujet.  C'est  donc  à  propos  de  la  formation  des  monstres  doubles  endo- 
cymicns que  nous  parlerons  de  cette  théorie  qui  explique  un  grand  nombre 
de  monstruosités,  mais  qui  cortiineinent  n'est  pas  applicable  aux  produits 
tératoïdes  des  kystes  de  l'ovaire.  11  nous  suffira  pour  le  montrer  de  signaler 
les  quelques  détails  suivants  :  les  parasites  endocymiens,  qui  sont  de  fait 
frères  du  sujet  porteur,  manifestent  leur  présence  à  une  époque  rapprochée 
de  la  naissance  de  ce  sujet,  et  leur  accroissement  est  limité  aux  premières 
années  de  celui-ci  ;  c'est-à-dire  que  les  symptômes  de  l'inclusion  fœtale 
s'observent  exclusivement  pendant  le  bas  âge  et  l'enfance  ;  au  contraire, 
les  kystes  dermoïdes,  dont  le  produit  tératoïde  est,  selon  la  théorie  delà 
parthénogenèse,  non  plus  frère  mais  fils  du  sujet  porteur,  se  manifestent 
dans  l'immense  majorité  des  cas  de  vingt  à  trente-cinq  ans,  et,  chose  très 
démonstrative,  il  existe  des  observations  de  kystes  dermoïdes  trouvés  chei 
des  femmes  dont  l'ovaire,  examiné  au  cours  d'une  laparotomie  antérieure, 
avait  été  trouvé  sain  (Répin,  op.  cit.).  La  parthénogenèse  a  donc  U^ 
essentiellement  pendant  la  période  de  la  vie  où  l'ovaire  présente  des  véà- 
cules  de  de  Graaf  et  des  ovules  arrivant  à  maturité  ;  et  s'il  existe  quelques 
cas  rares  do  kystes  dermoïdes  de  Tovaire  chez  des  enfants,  il  ne  faut  pas 
oublier  ce  que  nous  savons  aujourd'hui  sur  l'évolution,  au  moment  de  li 
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réilité  deux  ligna  primitivea  qui  se  sont  fusionnées  à  leur  extrémité 
périphérique  ou  poitërieure.  Si  maintenant  nous  tenons  compte  de  ce 
bU  qae  b  ligne  primitiTe  répond  à  la  future  région  anale,  au  bassin, 
otu  comprendrons  que  tes  embryons  qui  se  développent  en  partant  de 
deui ligoea  ainsi  disposées,  se  dirigeront  en  divergeant  (lîg.  Ï5,  en  C), 


r^  U.  —  Déreloppcmcnt  d«  deui  lirnei  prîmitiTM  qui  tiTl*«nl  i  te  tu 
ptT  leur  eitrfmité  p<<ripl]i:rique  ou  posLt'rieure. 
(,i,  ligtB  primitliei.  —  ii,r,  goullitres 


i,  dont  Ici  extrjuiilés  cépbtliquei 


n'iuriHil  aucune  tendance  à  se  souder  par  leurs  extrémités  antérieures, 
nuis  resteront  fusionnés  par  la  partie  postérieure  de  leur  corps,  et  que, 
Hioo  11  pins  ou  moins  grande  divergence  qu'ils  atTecteront,  cette  fusion 
l'éltDdn  plus  ou  moins  loin  en  avant  sur  le  tronc.  La  figure  16,  d'après 


-  Troii  Ijp^i  de  T^ratadtm*! 
Il  un  tulur  aél^rodjmp,  m  le  raoiai 
i  droilc.  —  En  B,  futur  DiTOdyinc.  - 


En  0,  futur  iniodjrino 


la  observations  de  Dareste,  nous  présente,  en  voie  de  développement, 
(pKlqaes  formes  de  diptogcnèsc  devant  résulter  de  ce  mode  de  disposition 
en  lignes  primitives.  Il  est  facile  de  comprendre  que  si  la  soudure 
('étend. très  loin  en  avant,  nous  aurons  la  série  des  monstres  monoso- 
■unu  (Atlodpnes,  Intodymcs,   Opodymes)  ;  puis,  avec  une  soudure  de 
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p]us  en  plus  réduite,  la  série  des  Sysomiens  (Dérodymes,  Xiphodymes, 
Psodymes)  ;  peut-être  faut-il  considérer  les  Ischiopages  comme  formait 
le  terme  ultime  de  cette  série,  c'est-à-dire  représentant  le  minimum  de 
soudure  à  l'extrémité  postérieure,  puisque  ces  monstres  possèdent  toates 
les  parties  d'un  double  bassin,  avec  quatre  membres  inférieurs,  maison 
rectum  et  un  anus  unique. 

b.  Sériation  et  nouveaux  aperçus  sur  la  classification  des  monstres 
doubles.  —  Ce  résumé,  dans  lequel  nous  avons  laissé  de  côté  bien  des 
points  importants  pour  ne  nous  attacher  qu'aux  plus  essentiels,  nous 
montre  que  les  modes  de  connexion  des  sujets  composant  un  monstre 
double  présentent  des  dispositions  géométriques,  selon  les  conditions 
dans  lesquelles  peuvent  se  rencontrer  deux  lignes,  en  supposant  que  ces 
deux  lignes  partent  de  la  périphérie  d'un  même  disque,  et  qu'elles  aient 
la  même  longueur,  le  même  développement.  Une  première  série  de 
monstres  doubles,  provenant  de  lignes  primitives  en  opposition  ou  i 
angle  très  obtus,  nous  montre  deux  sujets  disposés  comme  les  deux 
branches  d'un  A  renversé  (fig.  17,  en  1);  puis,  provenant  de  deux  lignes 


%  ^ 


AAA 


Flg.  17.  —  Scliémn  de  la  «••riallon  (]iplo;;(^n(5lique. 

primitives  à  angle  droit,  nous  voyons  les  deux  sujets  disposés  comme  un  A 
renversé  dont  les  deux  branches  seraient  soudées  sur  une  certaine  étendue 
au  niveau  de  la  pointe,  c'est-à-dire  comme  un  (A)  Y  grec  renversé  (fig.  17,2): 
une  deuxième  série,  provenant  de  lignes  primitives  à  angle  aigu,  nous 
montre  (hémipagie)  la  branche  supérieure  de  cette  figure  se  subdivisant 
en  deux  (fig.  17,  5),  disposition  qui,  en  passant  aux  monstres  provenant 
de  deux  lignes  primitives  placées  parallèlement  côte  à  côte,  arrive  à 
former  la  lettre  X  (fig.  17,  4);  enfin  une  troisième  série,  provenant  de 
lignes  primitives  soudées  par  leur  extrémité  postérieure,  nous  montre 
doux  sujets  figurant  successivement  un  (Y)  Y  grec  droit  (fig.  17,  5). 
monstres  monosomicns,  puis  un  V  (fig.  17,  6),  monstres  psodymes  (et 
peut-être  des  ischiopages).  En  faisant,  dans  ces  schémas  figurés  par  des 
lettres,  abstraction  des  formes  de  transition  (A,  Y),  c'est-à-dire  des  y  grecs 
droits  et  renversés,  nous  voyons  que  nous  arrivons  en  définitive  à  conce- 
voir trois  types  de  monstres  doubles,  ceux  en  A,  ceux  en  X  et  ceux  en  V- 
Or,  ces  trois  types  correspondent  d'une  manière  générale  aux  trois  grandes 
divisions  établies  par  I.  Geoflroy-Saint-Hilaire,  les  monstres  en  A  sont  les 
TératadelpheSy  c'est-à-dire  les  Sycéphaliens  et  les  Monocéphaliens, auxquels 
il  faut  ajouter  les  Céphalopanjes,  les  Métopagos,  et  sans  doute  le»  Uémi- 
pagcs;  les  monstres  en  X  sont  représentés  par  un  certain  nombre  de  Téra- 
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lopages,  c'est-à-dire  les  Pygopages,  les  Eclopages,  les  Stcrnopages  et  les 
Xiphopages,  mais  non  les  Ccphalopages  et  Mélopages  qui  doivent  rentrer 
dans  le  type  précédent,  ni  probablement  les  Ischiopages  qui  doivent  sans 
iloute  appartenir  au  type  suivant;  enlîn  les  monstres  en  V  comprennent 
tous  les  Tératodijmes,  auxijuels  nous  paraissent  devoir  être  rattachés  les 
Ischiopages. 

Oo  voit  combien  a  été  géniale  la  classification  de  GcolTroy  Saint-Hilaire 
puisque,  de  par  la  seule  analyse  anatoniique  des  monstres  doubles,  il  est 
arrivé  à  les  disposer  en  groupes  qui  correspondent  au  groupement  basé 
sur  la  connaissance  de  leurs  processus  tératogéniques.  Un  seul  de  ces 
groupes  se  trouve  démembré  par  la  classification  lératogénique,  c'est 
celui  des  Tératopages;  nous  en  avons  détaché  Iciî  llémipages,  fait  peu 
important,  parce  que  ceux-ci  représentent  une  forme  de  transition,  et 
qu'en  somme  ils  sont  intermédiaires  entre  les  monstres  en  A  et  les 
monstres  en  X  ;  nous  en  avons  également  séparé  les  Ischiopages,  et  nous 
n'insisterons  pas  sur  cette  distinction,  les  limites  de  cette  étude  ne  nous 
permettant  pas  de  discuter  la  question.  Mais,  fait  plus  important,  qui 
mérite  quelques  détails,  nous  avons  dû  en  séparer  aussi  presque  tous  les 
Rusompbalicns  (Métopages  et  Céphalopages),  et  nous  devons  nous  expli- 
quer ici,  au  point  de  vue  de  la  tératogcnie  comparée,  sur  la  valeur  de  la 
division  établie  par  Geoffroy  Saint-Hilaire,  des  Tératopages,  en  Monom- 
phaliens  et  Eusomphaliens.  Geoffroy  Saint-llilaire  attachait  une  grande 
importance  à  l'existence  ou  non  existence  de  deux  ombilics  distincts.  Or, 
comme  l'a  fait  remarquer  Darcste,  celte  conaidéi-alion  ne  peut  constituer 
un  caractère  dominateur.  D'une  pari, 
on  a  constaté  parfois,  chez  les  Mam- 
milêres,  l'existence  de  deux  ombilics 
chez  des  monstres  Iléadelphes  et  Syna- 
delphes,  qui.  d'après  Geolfroy  Saint- 
Hilaire,  devraient  n'en  avoir  qu'un. 
D'autre  part,  quand  on  (tasse  des  Mam- 
mifères aux  Oiseaux,  aux  Iteptiles  et 
lui  Poissons  osseux,  c'est-à-dire  aux 
Vertébrés  chei  lesquels  la  vésicule 
ombilicale  ne  se  sépare  pas  du  corps 

.     .,        ,  '  i'  .       ,'  KifT.  IR.   -    «i-LniiiKC  obttiiù  cl.«  un  oisciu 

de  I  embryon  parun  cordon,  mais  chez.  (Ddic^ie). 

lesquels  elle  est,  de  manières  diverses,     vo.  union  du  dmii  sujets  FompoMims  par  une 

incoqwrée    graduellement    au    coqjs       aûï''deù"llld'ivid""'  ''"  '"'""'  *"""""" 

inéme  de  l'embryon,  on  voit  (|iic,  dans 

tout  monstre  double,  les  deux  sujets  cumposanis  arrivent  fatalement  à  un 

moment  donné  à  être  unis  par  leurs  ombilics,  quel  que  soit  du  reste 

entre  eux  l'autre  mode  d'union  caractéristique  de  la  diplogcnèse.  Il  nous 

sufTira,  pour  le  montrer,  de  reproduire  ici  (fig.   18)   la  figure  donnée 

pir  Dari^te  d'un  monstre  métopage  chez  les  Oiseaux  ;  on  voit  que,  outre 

l'anion  priniitivt;  par  les  tétcs,  les  deux  sujets,  jnu'  la  résorption  gra- 
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duelle  de  la  vésicule  oinbilic<ile  commune,  sont  arrivés  à  se  trouver 
secondairement  unis  par  Tombilic  :  il  y  a  omphalopagie. 

Le  groupement  des  monstres  doubles  soit  en  Tératadelphes,  Tératopages 
et  Tératodymes,  selon  Geoffroy  Saint-IIilaire,  ou  en  groupes  Ggurés  par  les 
lettres  A9  X»  V»  comme  nous  venons  de  le  faire,  a  été  également  suivi  par 
Fôrster(*),  qui  donne  les  trois  classes  suivantes  :  les  Terata  anadidyma^ 
ou  monstres  doubles  par  en  haut,  dans  lesquels  il  comprend  non  seulement 
les  divers  Tératodymes  de  GeolFroy  Saint-Iiilaire,  mais  encore  les  Ischio- 
pages,  et  de  plus  les  Pygopages,  dernier  détail  qui  ne  nous  parait  pas 
bien  en  rapport  avec  les  données  tératogéniques;  les  Terata  catadidyma, 
ou  monstres  doubles  par  en  bas,  dans  lesquels  il  a  soin  de  faire  entrer  les 
Céphalopagcs  et  les  Métopages,  réunis  sous  le  nom  commun  de  Cranio- 
pages;  enlin  les  Terata  anacatadidyma^  ou  monstres  doubles  par  en 
liaut  et  par  en  bas,  c'est-à-dire  ce  que  nous  avons  désigné  comme  monstres 
en  X>  Conformément  à  cette  classification,  Rauber  ajoute  aux  trois  groupe^ 
précédents  celui  des  Hemididymay  ou  monstres  doubles  dans  la  partie 
moyenne  des  corps,  avec   soudure  et  fusion  aux  deux  extrémités.  Ces 
dernières  formes  ont  été  rencontrées  chez  les  Poissons  (Lercboullet)  et 
chez  les  batraciens;  mais  elles  constituent  des  types  trop  spéciaux  et  trop 
mal  connus  pour  que  nous  puissions  nous  y  arrêter.  Nous  nous  contente- 
rons de  dire  que  la  production  de  ces  Hemididyma  est  également  due  à 
certaines  dispositions  des  lignes  primitives,  ou  plutôt  de  leur  équivalent, 
le  blastopore,  ainsi  que  Hertwig  a  cherché  à  le  montrer  dans  une  étude 
récente  sur  la  tératogénie  de  Tœuf  des  batraciens  ('). 

Mais  il  est  un  fait  de  tératogénie  comparée  que  nous  devons  au  moins 
indiquer  sommairement.  C'est  que,  chez  les  Poissons  osseux,  les  formes  de 
diplogenèse  observées  se  rapportent  presque  exclusivement  au  type  en  V« 
aux  Tératodymes,  ou  Terata  anadidyma.  Ce  fait  est  la  conséquence  du 
mode  de  développement  de  la  ligne  primitive.  Tandis  que  chez  les  Oiseaux. 
ainsi  que  nous  Tavons  démontré  ('),  il  se  produit  une  division  du  travail 
dans  révolution  du  blastopore,  c'est-à-dire  qu'après  avoir  formé  la  ligne 
primitive,  les  bords  du  blastoderme  continuent,  indépendamment  de 
celle-ci,  à  envelopper  l'énorme  masse  du  jaune,  chez  les  Poissons  osseux 
cette  division  du  travail  n'a  pas  lieu,  et  la  formation  de  la  ligne  primitive 
s'achève  seulement  en  même  temps  que  l'enveloppement  du  jaune,  que  la 
fermeture  du  blastopore.  Il  en  résulte  que,  tandis  que  chez  les  Oiseaux  et 
les  Mammifères,  deux  lignes  primitives  nées  sur  un  même  blastoderme 
|)euvent  demeurer  indépendantes  par  leurs  extrémités  postérieures,  chez 
les  Poissons  osseux,  ces  deux  lignes  primitives  arriveront  fatalement  à  se 
confondre  par  ces  extrémités  lors  de  l'occlusion  du  blastopore  dont  elles 

(*)  AuGisr  FûRSTEK,  Die  Missliildungen  der  Meiis<'licn.  Jena,  1861. 

['*)  0.  Hlrtwig,  Urmund    uiul  Spina  bifiila.   Archiv  fur  mikr.   Anatonne,  i8î)2,  XXXIX, 

(')  Mathias  Duval,  \a  formation  du  lilaslodernit*  dans  l'œuf  d'oi^oau.  Annales  des  sciences 
iiaturellc;i,  i882.  —  Du  nCml,  La  si^iiilication  morphologique  de  la  ligne  primitive.  L'Homme, 
jaurnal  des  sciences  anUwopologiqucs^  1884. 
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dépendent,  c'est-à-dire  que  toujours  la  formation  d'un  monstre  double, 

chez  les  Poissons,  doit  aboutir  au  schéma  que  nous  avons  donné  dans  la 

figure  15;  par  suite  sera  toujours  réalisée  la  soudure  des  deux  embryons 

à  leur  région  postérieure  ou  anale,  vu  la  forme  et  le  volume  de  Tœuf  ;  le 

plus  souvent,  cette  soudure  se  produira  seule  et  donnera  lieu  à  la  térato- 

dymie  simple;  mais  si,  par  exception,  une  autre  forme  de  diplogenèse 

(céphalopagie,  par  exemple)  s'est  produite,  elle  arrivera  toujours  à  se 

compliquer  ultérieurement  de  tératodymie;  dans  la  diplogenèse  des 

Poissons  osseux,  la  tératodymie  est  fatale,  de  même  que  nous  avons  vu 

Tomphalopagie  compliquer  toute  diplogenèse  des  Oiseaux.  Peut-être  cette 

tératodymie,  compliquant  une  autre  forme  de  soudure  antérieure,  est-elle 

Tune  des  formes  complexes  décrites  sous  le  nom  de  Terata  hemididyrha^ 

comme  il  a  été  dit  ci-dessus. 

c.  Conditions  déterminantes  de  la  prodtiction  et  de  la  morphologie 
in  monstres  doubles  parasitaires,  —  Jusqu'à  présent  nous  n'avons 
parlé  que  des  cas  où  les  deux  sujets,  formés  sur  un  même  blastoderme, 
en  partant  de  deux  lignes  primitives,  se  développent  également,  de  sorte 
que  les  deux  embryons,  étant  placés  de  la  même  manière,  par  rapport  au 
centre  du  blastoderme,  ne  peuvent  se  trouver  en  contact  que  par  les 
parties  homologues  de  leur  corps,  c'est-à-dire  obéissent  à  la  prétendue 
loi  de  Tunion  des  parties  similaires,  ce  qui  est  caractéristique  des  monstres 
doubles  autositaires.  Mais  il  peut  se  faire  que  l'un  des  sujets  ait  un  déve- 
loppement moindre  que  l'autre;  il  est  facile  de  comprendre  qu'alors  la 
soudure  se  fera  pai^des  parties  non  homologues,  et  qu'ainsi  prendront 
naissance  les  diverses  formes  de  monstres  doubles  hétérotypiens  et  hétc- 
raliens.  Nous  ne  saurions  insister  ici  sur  ces  processus  de  diplogenèse 
hêtérotypique(').Pouren  signaler  quelques  cas  des  plus  frappants,  faisons 
encore  remarquer  que  le  sujet  dont  le  développement  est  moindre  peut 
mme  être  résorbé  dans  une  certaine  partie  de  son  étendue  et  n'être  plus 
ri»présenté  que  par  un  fragment  d'individu  inséré  sur  l'autre;  ainsi  les 
Epicomes  sont  des  monstres  doubles  craniopages,  dont  l'un  des  sujets 
n'est  plus  représenté  que  par  une  tête  rudimentaire  soudée  à  la  tête  du 
sujet  principal;  chez  les  Hypognathes,  on  trouve  une  tête  rudimentaire 
Mudée  à  la  mâchoire  inférieure  du  sujet  principal,  et  les  diverses  formes, 
souvent  si  bizarres,  de  polygnathisme,  ne  présentent  plus  de   difficulté 
d  interprétation  depuis  qu'AhIfeld  a  montré  que  la  localisation  singulière 
de  cette  monstruosité  est  liée  à  la  flexion  de  l'extrémité  céphalique  de 
l'embryon  et  rendu  compte  de  ses  différentes  variétés  (tératomes  de  la 
voûte  platine,  de  la  paroi  postérieure  du  pharynx,  de  l'hypophyse)  (*); 
enfin  les  monstres  polymèlcs  nous  montrent  de  même  unç  série  de  cas 
où  nmis  passons  des  soudures  entre  parties  homologues,  comme  chez  les 

'  I'mi.  (î».i(v«i>,  I)rM-ri|»lion  anatoiiiiqui'  d'iiii  iioiivonu  rns  il'liél(*railelpliu'  suivie  d'un 
n^im»'  dcv  raradrH's  propres  à  ce  genre  de  nionslruo^ilé?.  Paris,  1877. 

'  I'r.  Ahlflld.  Die  Mi»»bildungcn  des  Mcnschen,  Absclinilt  I.  Leipzig,  1880  (voy.  p.  40  les 
l'v-t  inU'n  arautcs  ligures  relatives  à  la  production  du  pulyguullii^nie]. 
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Pygomèlesy  aux  soudures  tout  à  fait  Hétérogènes,  par  le  simple  fait  de 
non  concordance  des  deux  embryons,  comme  chez  les  Notomèle$  et  les 
Céplialomèles. 

La  production  des  £ndocj/mif?ns,  c'est-à-dire  de  Tinclusion  fœtale  abdo- 
minale, reconnaît  les  mêmes  causes,  et  mérite  de  nous  arrêter  un  instant. 
Cette  question  a  été  également  étudiée  avec  soin  par  Ahlfeld  (op.  cit., 
p.  57).  Sans  entrer  dans  l'examen  des  cas  divers,  nous  emprunterons  à 
Repin  (op.  cit.,  p.  64)  l'exposé  du  cas  suivant  :  Supposons,  comme  précé- 
demment, deux  embryons  disposés  sur  un  même  blastoderme,  mab  de 
développement  inégal  et  assez  éloignés  l'un  de  l'autre  pour  que  les  deux 
amnios  puissent  se  produire  d'une  manière  indépendante.  Supposons  de 

plus  que  le  développement  de  A  soit 
eu  retard  sur  celui  de  B  (fig.  19). 
L(»rsque  Tallantoïde  de  A  se  forme 
et  s'engage  dans  le  cœlome  extra- 
embryonnaire,  les  surfaces  eirtemes 
des  deux  amnios  pourront  être  déjà 
arrivées  au  contact,  ainsi  que  cela 
est  représenté  dans  la  Ggure,  et  ainsi 
une  barrière  infranchissable  s'oppo- 
sera à  ce  que  l'allantoïde  de  A  puisse 
atteindre  la  surface  de  l'œuf,  le  cho- 
rion.  Cette  allantoïde,  ainsi  empri- 
sonnée entre  les  deux  amnios  d'une 
part,  et  le  sac  vitellin  d'autre  part, 
ne  pourra  que  gagner  la  cavité  pleuro- 
péritonéale  de  B,  où   elle  rencon- 
trera deux  larges  surfaces  d'implantation  sur  l'intestin  primitif  et  sur  le 
mésentère.  11  est  donc  facile  de  concevoir  que  cette  allantoïde  contracte 
avec  ces  parties  des  adhérences  qui  se  transforment  bientôt  en  anasto- 
moses vasculaires.  A  partir  de  ce  monient,  le  sort  de  l'embryon  retarda- 
taire est  définitivement  arrêté:  il  est  facile  de  comprendre  qu'il  sera 
graduellement  attiré  dans  la  cavité  abdominale  du  sujet  plus  développé, 
c'est-à-dire  que  l'inclusion  abdominale  se  produira.  11  est  très  remarquable 
que  Wollfait  déjà  prévu  ce  mécanisme  à  une  époque  où  les  connaissances 
embrjologiquos  commençaient  à  peine  à  fournir  quelques  données  à  la 
tératogénie.  Wolff,  en  elfet,  a  expressément  indiqué,  à  propos  de  certains 
cas  de  gémellité,  que  si  les  deux  embryons  étaient  inégaux  dans  leur 
développement,  le  frère  mal  développé  serait  absorbé  par  son  frère  com- 
plètement développé.  11  est  vrai  que  Wolfl'  faisait  allusion  à  l'œuf  de  la 
poule,  et  que,  chez  les  Oiseaux,  l'embryon  ne  se  séparant  pas  du  jaune 
qui  rentre  peu  à  peu  dans  la  cavité  abdominale,  où  il  se  trouve  complète- 
ment renfermé  lors  de  l'éclosion,  il  est  évident  que  si  un  second  embryon, 
plus  petit,  atrophié,  rudimentaire,  est  formé  sur  le  même  jaune,  en  même 
temps  qu'un  embryon  normal,  il  bcra  peu  à  peu  ab:?orbé  i>ar  celui-ci  et 


Fig.  10.  —  Frîi'nn  de  l.i  prodin.'tion 
des  iiioi::>lrcs  Eudocymions. 
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dégluti,  pour  ainsi  dire,  dans  son  orifice  ombilical.  Puisque,  dit  WoIfT, 
les  intestins  de  ces  deux  fœtus  s'insèrent  sur  un  seul  et  même  yitellus, 
cbacun  de  ces  fœtus  s'efforcera  d'attirer  ce  vitellus  dans  son  abdomen,  et 
je  suis  sûr  que  si  l'un  des  fœtus  est  normal  et  l'autre  tout  petit,  le  premier 
absorbera  le  second  tout  entier  avec  le  vitellus. 

Après  inclusion,   le  sujet  inclus  peut  être  soumis  à  une  résorption 
pirtielle,  de  sorte  que  chez  les  Endocymiens  on  retrouvera  des  formes 
incomplètes  rappelant  celles  des  Hétérotypiens  ou  des  Hétéraliens  (sujet 
parasite  réduit  à  une  tète,  à  une  mâchoire,  à  un  rudiment  imparfait). 
Cette  résorption  des  éléments  de  l'un  des  sujets  d'un  monstre  double  a  pu 
être  suivie  dans  toutes  ses  phases  pour  les  Hétérotypiens,  chez  les  Pois- 
sons, où  l'absence  d'enveloppes  fœtales  rend  l'observation  si  facile.  On 
possède  notamment  pour  les  Hétérodymes  un  cas  singulièrement  instructif, 
rapporté  par  A.  d'Audeville(').  Il  s'agit  d'un  Ombre-Chevalier  qui  était 
éclos  avec  deux  têtes  d'égales  dimensions  et  munies  de  tous  leurs  organes 
complets;  mais  peu  à  peu  cette  monstruosité  tératodyme  s'est  effacée,  la 
tète  de  droite  prenant  définitivement  le  dessus,  tandis  que  celle  de  gauche 
^'atrophiait  de  manière  à  n'être  plus  représentée  finalement  que  par  un 
petit  mamelon  charnu,  à  la  surface  duquel  on  ne  distinguait  plus  aucune 
tnce  d'organes  des  sens.  Comme  aperçu  de  tératologie  générale,  dans  ses 
rapports  avec  la  physiologie,  il  nous  parait  intéressant  de  reproduire  ici 
ks  réflexions  dont  l'auteur  fait  suivre  cette  observation.  <  Les  Poissons, 
dit-il,  sont  donc  doués  non  seulement,  comme  les  animaux  plus  élevés, 
do  pouvoir  de  guérir  leurs  infirmités  et  de  cicatriser  leurs  plaies,  mais 
tassi  de  la  faculté  de  corriger,  pour  ainsi  dire,  les  défauts  de  leur  corps, 
co  sapprimant  à  la   longue  les  monstruosités  les  mieux  caractérisées, 
comme  celles  dont  il  est  ici  question.  A  mesure  qu'elle  descend  dans 
l'échelle  des  êtres  vivants,  la  nature  semble  avoir  rendue  plus  forte  la  vie 
légélative  et  n'avoir  pas  renfermé  dans  un  cercle  aussi  restreint  les  lois 
rigoureuses  du  développement  normal  :  le  poisson  supprime  sa  mon- 
struosité, le  Cruslacé  voit  repousser  non  seulement  sa  carapace,  mais  la 
diair  même  et  les  muscles  de  ses  membres  amputés.  » 

d.  Théories  de  la  diplogenèse,  —  Nous  avons  exposé  les  processus 
iératogéniques  de  la  diplogenèse,  aussi  bien  pour  les  monstres  doubles 
aotositaires  que  pour  les  parasitaires,  d'après  des  faits  révélés  par  l'obser- 
ntion  et  non  d'après  des  hypothèses.  Ces  faits  d'observation  nous  ont 
nontréque  les  monstres  doubles  résultent,  à  la  suite  d'une  hyperfcconda- 
tioD,  de  deux  lignes  primitives  sur  un  même  blastoderme,  c'est-à-dire  en 
ui  seul  et  même  œuf.  Mais  est-ce  là  le  seul  processus  térato«;cniquc 
auquel  les  monstres  doubles  puissent  devoir  leur  origine?  Et  d'autre  part 
lliyperfécondation,  l'apparition  de  deux  lignes  primitives  donnc-t-clle 
nécessairement  lieu  à  la  soudure  ou  fusion  des  deux  sujets  ainsi  produits? 


(')  i.  »*AcDCTiu£,  Un  eas  singulier  de  tératologie  sur  un  f^almonidc.  Bull,  de  la  Socictà 
iêcdhMtatian,  1S88,  4-  ténc,  t.  V,  n»  20,  p.  OUO. 
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Ce  sont  deux  questions  que  nous  allons  examiner  en  même  temps  <|iie 
nous  jetterons  un  coup  d'œil  sur  les  plus  célèbres  théories  de  la  di^ 
genèse,  question  qui  a  si  particulièrement  exercé  la  sagacité  de  tous  ki 
tératologistes.  Ces  théories  peuvent  se  grouper  sous  deux  titres  :  thiork 
de  la  soudure  et  théorie  de  la  division  ou  bifurcation.  Car  nous  laiaie- 
rons  de  côté»  comme  de  nature  trop  peu  scientifique  et  se  rattachant  k  h 
vieille  doctrine  de  la  préexistence  des  germes,  la  théorie  qui  considénit 
les  monstres  doubles,  aussi  bien  que  toutes  les  autres  monstraositéi» 
comme  préformés  dans  l'œuf. 

Par  théorie  de  la  soudure  on  a  toujours  compris  la  coalescence  de  deux 
embryons  distincts,  provenant  ch€u:un  d'un  ceuf  particulier  ;  c'est  seule- 
ment peu  à  peu  et  relativement  tard,  que,  de  par  les  résultats  de  Tobser- 
vation,  on  a  conçu  la  possibilité  de  la  présence  de  deux  embryons  dans  un 
même  œuf,  puis  sur  un  même  blastoderme.  Donc,  dans  la  théorie  de  b 
soudure  par  dualité  primitive,  la  production  de  monstres  doubles  élait 
liée  nécessairement  à  la  gémellité,  dont  elle  serait  un  cas  particulier. 
Remarquons  donc  aussi  que  la  gémellité  a  été  pendant  longtemps  consi- 
dérée comme  résultant  de  Texistence  de  deux  embryons  développés  tou- 
jours dans  deux  œufs  distincts,  mais  que  les  progrès  de  l'obstétrique  ont 
montré  que  la  gémellité  peut  se  produire  dans  des  conditions  bien  diffé- 
rentes, sur  l'une  desquelles  nous  nous  expliquerons  plus  loin.  C'est 
Lémery,   en    1724,  qui  formula  le  premier  d'une  manière  complète 
l'hypoûièse  de  la  soudure  de  deux  embryons.  On  lui  objecta  ce  fait  curieux 
que  la  monstruosité  double  est  souvent  plus  fréquente  chez  les  espèces 
unipares  que  chez  les  multipares  ;  que  par  exemple  l'espèce  bovine,  qui 
est  ordinairement  unipare,  présente  autant  de  monstruosités  doubles  que 
le  chat  et  beaucoup  plus  que  le  chien.  Mais,  sans  nous  arrêter  ici  aux 
objections  ou  aux  confirmations  théoriques  de  cette  hypothèse,  voyons  ce 
que  les  recherches  expérimentales  ont  donné  à  cet  égard.  Les  œufs  de  la 
poule  présentent  parfois  une  disposition  bien  favorable  à  cet  égard;  ce 
sont  les  œufs  à  deux  jaunes,  c'est  donc  dire  dans  lesquels  deux  ovules  par* 
faitement  distincts  sont  inclus  dans  une  même  masse  albumineuse,  dans 
une  même  coquille;  les  deux  embryons  seront  donc  dans  des  conditions 
de  rapprochement,  de  compression  étroite,  singulièrement  favorables  i 
leur  soudure,  s'il  est  vrai  que  puisse  se  produire  la  soudure  de  deux 
sujets  provenant  de  deux  œufs  distincts.  Âristote  avait  dqà  émis  l'hypo- 
thèse que  les  œufs  à  deux  jaunes  devaient  donner  des  monstres  doubles. 
C'est  pourquoi  de  nombreuses  expériences  d'incubation  d'œufs  à  deux 
jaunes  ont  été  faites  déjà  par  Harvey,  puis  par  Allen  Thomson,   Valen- 
cicnnes,  Panum  et  enfin  par  Broca  et  Dareste  (').  Or  tous  ces  observateurs 
ont  constaté  que  jamais,   dans   ces  conditions,  il  ne  sW  produit  de 
monstre  double.  Les  deux  embryons  se  développent  indépendamment  l'un 


(■]  Bboca,  Ezpériencos  sur  les   œufs  à  deux  itunes.  Afin,  de%  «ctenen  luU.  (aoolpftt)» 
4*  série,  t  XVTI,  p.  78. 
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de  Taulre;  fletilement,  comme  l'espace  leur  manque,  il  arrive  d'ordinaire 
que  Tun  des  deux  péril  avant  Téclosion.  Ces  faits  nous  sufBsent  pour 
oadiiniier  la  théorie  de  Lémery,  du  moins  pour  ce  qui  est  relatif  aux 
Yertékrés»  car  nous  devons  ajouter  que  chez  les  hivertébrés  les  conditions 
soqI  bien  diSerentes  et  que  Lacaze-Duthiers  a  montré,  de  la  manière  la 
plus  Dfitte»  la  dîplogenèse  produite  par  la  soudure  de  deux  vitellus  dis- 
tincts dans  un  mollusque  gastéropode  ('). 

D'autre  part  l'étude  du  développement  des  Poissons,  les  expériences  de 
piscicullure,  avaient  montré  des  monstres  doubles  évidemment  déve- 
loppés sur  un  seul  et  même  œuf,  dans  des  conditions  où  il  était  impos- 
sible de  supposer  l'accolement  d'embryons  provenant  d'œufs  différents. 
En  fwéseoce  de  ces  faits  prit  naissance  la  théorie  de  la  fiësuration  d'un 
gennet  ou  d'un  premier  rudiment  embryonnaire  unique.  Le  nom  de 
Yalenlin  est  surtout  attaché  à  cette  théorie.  Comme  les  monstres  doubles 
sont  relativement  fréquents  dans  l'élevage  artificiel  des  Poissons,  on  pensa 
qu'ils  pouvaient  être  produits  artificiellement  par  diverses  manœuvres  de 
cet  élevage,  notamment  par  le  brossage  auquel  on  soumet  ces  œufs  pour 
les  débarrasser  de  divers  dépôts  ;  pendant  le  brossage  un  germe  pourrait 
être  Iraumatiquement  subdivisé  en  deux  parties  qui  se  développeraient 
ensuite  d'une  manière  indépendante.  Les  très  nombreuses  recherches  de 
LerebouUet  ne  confirmèrent  pas  cette  manière  de  voir  et  l'amenèrent  à 
cette  conclusion  que  les  influences  extérieures  sont  étrangères  à  la  pro- 
duction de  la  diplogenèse.  Cependant,  à  une  époque  récente,  la  théorie  de 
la  fissuration  a  encore  trouvé  des  défenseurs  dans  Knoch  (1873), 
A.  Rauber  et  Gerlacb  (1882)  (').  Nous  nous  contenterons  de  renvoyer  le 
lecteur  aux  justes  critiques  que  Dareste  a  faites  des  observations  de  ces 
nteurs  et  de  dire  que  toutes  les  tentatives  expérimentales,  si  elles  abou- 
tissent i  la  formation  de  monstres  simples,  se  sont  toujours  montrées 
{■puissantes  i  produire  des  monstres  doubles.  «  L'impossibilité,  conclut 
Dlresle  {op.  ct(.,  p.  467),  où  se  trouve  actuellement  la  tératogénie  de 
créer  la  diplogenèse,  a  pour  moi  une  telle  importance  que,  même  en 
fibsence  de  tous  les  faits  que  j'ai  recueillis,  je  n'hésiterais  pas  à  rejeter 
complètement  la  théorie  du  dédoublement.  » 

Si  la  diplogenèse  ne  résulte  pas  de  la  soudure  d'embryons  provenant  de 
leux  œufs  distincts,  si  le  monstre  double  se  forme  sur  un  seul  et  même 
cof  et  si  cependant  il  ne  résulte  pas  du  dédoublement  d'un  embryon 
ample,  c'est  donc  que  la  cause  de  la  diplogenèse  est  à  chercher  dans 
XfBvI  lui-même  avant  toute  apparition  de  l'embryon.  Ce  raisonnement  et 
certains  faits  d'observation  qui  vinrent  l'appuyer  ont  produit  une  théorie 
mixte,  qui  devait  peu  à  peu,  avec  la  découverte  du  processus  de  la  fécon- 
ditioD,  conduire  à  la  notion  de  la  diplogenèse,  telle  que  nous  l'avons 

;V  LâCAis-DvniiBM,   Sur  la  formation  des  monstres  doubles  chc2  les  ^Gastéropodes.  Arck. 

'f  L  RAnca,  Giebt  es  Stockbildung  {cormi)  bei  der  Vertcbralen.  Morphii  Jahrhudi^ 
M.  f,  Bcft  1,  p.  iS7, 1870. 
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exposée.  Déjà  en  1840,  Allen  Thomson  pensa  que,  si  les  monstres  dou- 
bles naissent  dans  un  seul  œuf,  d*un  seul  blastoderme,  c'est  qu'il  j  a 
primitivement  sur  ce  blastoderme  deux  centres  de  développement.  Or 
C!oste  constata  que  rœuf  de  la  lapine  peut  offrir  cette  anomalie  de  pré- 
senter deux  vésicules  germinatives  ;  Laurent  fit  la  même  observation  sur 
ToBuf  de  limaçon,  Thomson  sur  celui  de  la  chatte.  Serre  et  Panum  lor 
celui  de  la  poule,  Kœlliker  sur  celui  de  la  femme  (').  Dès  lors  une  théorie 
rationnelle  de  la  diplogenèse  vit  le  jour.  Un  ovule  à  deux  vésicules  germi- 
natives possède  un  double  centre  formateur;  il  doit  donner  naissance  a 
deux  cicatricules,  qui,  très  voisines  Tune  de  l'autre,  pourront  se  fusionner 
et  donner  naissance  à  deux  embryons,  si  voisins  Tun  de  l'autre,  se  déie- 
loppant  aux  dépens  de  parties  tellement  communes,  que  les  soudures 
auront  lieu  dès  le  début,  que  la  fusion  sera  primitive.  Or  l'existence  de 
deux  cicatricules  sur  un  seul  jaune,  chez  la  poule,  avait  déjà  été  signalée 
par  Fabrice  d' Aquapendente  ;   puis  elle  a  été  observée  et  figurée  par 
Panum;  enfin  Dareste  en  a  donné  plusieurs  cas.   Dès    1840,    Allen 
Thomson,  partant  de  cette  origine  de  la  diplogenèse  par  deux  cicatri- 
cules sur  un  même  œuf,  cherche  à  expliquer,  par  le  rapprochement  ou 
l'éloignement  supposé  des  axes  embryonnaires,  la  fusion  plus  ou  moins 
complète  des  deux  embryons,  et,  par  Tobliquité  de  ces  axes,  la  fusion  des 
extrémités  antérieures  ou  postérieures  des  deux  corps.  Davaine  reprend 
avec  unei  admirable  lucidité  ces  interprétations  en  1861  (*).  Il  examine  ce 
qui  doit  se  passer  lorsque  deux  blastodermes  sont  assez  rapprochés,  sur 
un  seul  jaune  de  l'œuf  de  poule,  pour  qu'ils  s'unissent  symétriquement, 
soit  par  l'extrémité  de  leux  axe,  soit  latéralement.  Dans  l'œuf  de  poule, 
dit-il,  l'axe  du  blastoderme  a  généralement  une  direction  déterminée; 
l'embryon  est  transversalement  placé  au  grand  axe  de  l'œuf;  si  l'axe 
virtuel  du  germe  possède  ainsi  une  direction  primordiale  déterminée, 
deux  germes  distincts,  sur  un  même  vitellus,  doivent  avoir  l'un  et  l'autre 
une  direction  semblable  ;  par  conséquent  les  deux  ébauches  embryonnaires 
qui  se  développeront,  se  rencontreront  fatalement  par  des  parties  simi- 
laires. On  voit  que  déjà  il  expliquait  par  de  simples  considérations  géomé- 
triques ces  faits  (|ui  avaient  amené  Geoffroy  Saint-Hilaire  à  sa  fameuse  loi 
de   l'attraction  et   union  des  parties  semblables.  Bien  d'autres  passages 
seraient  à  citer  de  ce  remarquable  travail  de  Davaine.  Les  considérations 
qu'il  indique  sur  les  rapports  des  axes  des  germes  ont  depuis  été  déve- 
loppées d'une  manière  plus  complète  par  Rauber  ('),  qui  cette  fois  précise 
davantage,  grâce  aux  connaissances  révélées  par  l'embryologie  sur  la  ligne 
primitive  et  ses  rapports  avec  le  corps  du  futur  embryon.  Rauber  fait 

(>)  plus  récemment  une  observation  semblable  a  été  faite  sur  l'oTuIe  du  surmnlol.  Loro 
Blinc,  Un  cas  d'ovule  à  deux  noyaux  chez  un  Mammifère.  Comptée  rendus  de  la  Soc.  de 
bioL,  18  juin  1892.  p.  563. 

(')  Davaike,  Mémoire  sur  los  anomalies  de  l'œuf.  Paris,  1861. 

■^)  A.  Rauder,  Formbildung  und  Formstorung  in  der  Entwicklung  Ton  Wirbcllhieren. 
Xorpholog.  Jahrbttch  tfon  Gegenbauer,  1870,  p.  6<îl  :  1880,  p.  1  et  129;  Toîr  parliculièremenl. 
Cam  cette  clcrniêrc  partie  du  mémoire,  le  diapilrc  intitulé  :  Achtenvermehnmg. 
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remarquer  que  la  ligne  primitive  est  toujours  placée  d'une  certaine  façon 
sur  le  blastoderme;  elle  se  développe  sur  cette  membrane  au  point  de 
séparation  de  Taire  transparente  et  de  Taire  opaque,  son  extrémité  cépha- 
lique  se  dirige  vers  le  centre  du  blastoderme.  Or  s'il  arrive  que  deux  ou 
trois  lignes  primitives  se  produisent  sur  un  même  blastoderme,  elles 
seront  disposées  comme  les  rayons  d'un  cercle  ;  c'est  de  ces  dispositions* 
que  Rauber  fait  le  point  de  départ  d'une  théorie  générale  de  la  diplo- 
genèse,  qu^il  désigne  sous  le  nom  de  théorie  de  la  radiation.  C'est  de 
ces  conceptions,  plus  tard  étendues  et  modifiées  par  6erlach('),  que  nous 
nous  sommes  inspiré  pour  établir,  avec  une  connaissance  plus  précise  de 
la  signification  et  du  mode  de  formation  de  la  ligne  primitive,  les  schémas 
tératogéniques  que  nous  venons  de  donner  pour  les  divers  types  de 
diplogenèse. 

Il  résulte  âonc  de  cet  historique  que  l'observation  directe  n'a  permis 
de  concevoir  la  production  de  monstres  doubles  que  dans  deux  ordres  de 
drconslanccs  :  d'une  part  lorsqu'un  seul  disque  blastodermique  donne  lieu 
à  la  production  de  deux  lignes  primitives,  disposition  que  Siegenbek(^)  a 
cherché  à  rattacher  à  une  anomalie  de  la  segmentation  et  que  nous  savons 
aujourd'hui  attribuable   à    la  polyspermie,  c'est-à-dire  à  l'entrée  dans 
Tœuf  de  deux  noyaux  mâles  ;  d'autre  part  lorsqu'un  œuf  présente  deux 
disques  hlastodermiques,  ce  qui  est  le  résultat  de  la  présence  dans  l'œuf 
de  deux  vésicules  germinativès,  c'est-à-dire  de  deux  noyaux  femelles.  On 
foit  que  les  deux  ordres  de  laits  sont  entièrement  homologues;  mais  les 
résultats  de  Tobservation  nous  montrent  que  le  second  cas  est  rare, 
presque  théorique,  peut-être  réalisable  seulement  chez  les  Vertébrés  qui 
oot  un  gros  vitellus,  comme  les  Oiseaux,  les  Reptiles  et  les  Poissons  carti- 
kgineux.  Au  contraire  Tapparition  de  deux  lignes  primitives,  la  poly- 
spermie sont  des  phénomènes  relativement  fréquents  et  dont  on  a  pu 
suivre  Tévolution  vers  les  diverses  formes  de  diplogenèse.  Si  nous  ajou- 
tons que  dans  le  cas  de  deux  vésicules  germinativès,  il  a  fallu  sans  doute 
ikax  spermatozoïdes  pour  les  féconder,  nous  voyons  que  toujours,  en  défi- 
nitive, la  diplogenèse  a  pour  facteur  essentiel  la  polyspermie  et  on  conçoit 
pourquoi  nous  avons  rangé  sous  ce  titre  l'étude  de  la  production  des 
Doostres  doubles.  Insistons  encore  sur  ce  fait  que  toutes  les  données 
expérimentales  nous  montrent  que  la  production  des  monstres  doubles 
ût  être  rapportée  à  des  accidents  de  la  fécondation  :  chez  les  Poissons  la 
Beoodation  artificielle  produit  un  plus  grand  nombre  de  diplogenèses  que 
il  fécondation  naturelle  ;  et,  parmi  les  procédés  de  fécondation  artifi- 
ôelle,  on  a  constaté  que  la  fécondation  par  la  méthode  sèche  donne  une 
proportion  plus  considérable  de  diplogenèses  que  la  fécondation  par  la 
néthode  humide.  C'est  que  sans  doute  la  méthode  sèche  met  ces  œufs 
itm  des  conditions  plus  favorables  à  l'introduction  de  deux  éléments 

(*)  lao  GoLâOi,  Die  EntstefaniigBweise  der  Doppelmiasbildangen.  Stutt^^art,  1882. 
'Tj  SnooKi,  Een   Dubbelmonsler.  Med.    Tijdtchr.  voor  Geneetkunde^  1887.  —    Vof. 
i'^vni.  et  Tmiat.  et  de  iaphys.,  1887,  p.  524. 
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mâles,  de  même  que  les  anesthésiques  et  ra8ph3fxie  favorisent  h 
polyspermie  dans  les  ovules  d'Échinodermes.  C'est  ainsi,  en  eRet,  que  les 
expériences  de  Fol  et  de  Ilertwig  nous  montrent  qu'on  peut  expérimeQ- 
talement,  par  des  influences  extérieures,  mettre  Tœuf  des  Invertébrés  el 
des  Batraciens  dans  des  conditions  telles  qu'il  laisse  pénétrer  en  lui  plus 
d'un  spermatozoïde.  Chez  les  Mammifères  certains  états  de  la  femelle 
peuvent  sans  doute  avoir  le  même  résultat,  et  ainsi  s'explique  ce  bit 
qu'une  même  femelle  produise,  à  des  reprises  différentes,  des  monstres 
doubles  semblables,  ainsi  que  Guinard  l'a  récemment  signalé  (*).  Ainsi 
devrait  sans  doute  être  également  expliquée  l'hérédité,  si  elle  était  jamais 
bien  constatée,  de  la  tendance  à  produire  des  monstres  doubles. 

e.  Diplogenèse  et  gémellité;  question  des  Omphalosites.  —  Noos 
avons  donc  répondu  à  la  question  de  savoir  si  l'hyperfécondation  est  le 
seul  processus  tératogénique  auquel  les  monstres  doubles  doivent  leur 
origine.  Reste  la  seconde  question,  à  savoir  si  l'hyperfécondation,  l'appa- 
rition de  deux  lignes  primitives  donne  toujours  et  nécessairement  lieu  i 
la  soudure  ou  fusion  des  deux  sujets  ainsi  produits.  Les  limites  de  cette 
étude  générale  nous  forcent  à  traiter  aussi  brièvement  que  possible  cette 
question,  à  laquelle  se  rapportent  cependant  des  faits  de  tératogénie  trop 
importants  pour  que  nous  les  passions  sous  silence.  Disons  d'abord  que 
si  les  deux  embryons  nés  sur  un  même  blastoderme  se  trouvent  séparés 
par  une  distance  suffisante  pour  ne  pas  arriver  au  contact,  ils  pourront 
rester  indépendants  ;  ce  sera  simplement  un  cas  de  gémellité  univitelline. 
En  eflet,  nous  l'avons  déjà  indiqué,  les  progrès  de  l'obstétrique  ont 
montré  que  la  gémellité  peut  se  produire  dans  des  conditions  trèi  diffé- 
rentes. L'étude  des  enveloppes  du  fœtus  dans  les  grossesses  gémellaires  a 
appris  que  tantôt  chaque  jumeau  a  son  chorion,  son  amnios  et  son  pla- 
centa, et  que  tantôt  les  jumeaux  ont  un  chorion  commun  et  un  placenta 
commun.  Dans  ce  dernier  cas,  les  jumeaux  peuvent  avoir  chacun  lear 
amnios  ou  bien  n'avoir  qu'un  amnios  commun.  Or  l'existence  de  deux 
ehorions  indique  l'existence  de  deux  œufs;   celle  d'un  seul  chorion 
l'existence  d'un  seul  œuf  possédant  deux  gcnnes  embryonnaires  (gémel- 
lité  univitelline).   Ainsi  deux  jumeaux  distincts  peuvent  provenir  d'un 
œuf,  lorsqu'ils  sont  assez  favorisés  par  le  sort  pour  échapper  aux  causes 
de  soudure.  N'est-il  pas  curieux  de  voir  ainsi  renversés  les  rapports  pri- 
mitivement conçus  entre  la  diplogenèse  et  la  gémellité  :  aux  temps  de 
Lémery  c'était  la  gémellité,  par  deux  œufs  distincts,  qui  était  considérée 
comme  pouvant,  par  accident,  donner  lieu  à  un  monstre  double;  l'étude 
des  faits  nous  révèle  au  contraire  que  le  monstre  double  provient  d'un 
seul  et  même  œuf  et  que  cet  œuf  essentiellement  diplogénétique  peut» 
accidentellement,  c'cst-à-dirc  par  exception,  donner  lieu  à  deux  sujets 
distincts  et  bien  conformés  (gémellité  univitelline).  L'espace  nous  manque 

(*]  LEfBRE  et  GuniAiiD,  Éludo  d'un  chat  monoc/^phalirn  ttmradcipbo.  Jaum,  de  foiial.  cf 
df  la  physioLt^hmicT  180i,  p.  ir>l. 
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pour  traiter  bien  des  points  de  ce  sujet,  comme  par  exemple  ce  fait  que 
les  jumeaux  univitellins  sont  toujours  unisexués,  ce  qui  ne  veut  ppf 
dire  que  les  unisexués  soient  toujours  univitellins;  cet  autre  foit  que  let» 
diverses  races  humaines  ne  sont  pas  sujettes  à  produire  avec  une  égale 
fréquence  les  jumeaux  univitellins  (')  ;  et  enfin  ce  fait  que  l'aptitude  à 
produire  des  jumeaux  est  parfois  héréditaire  du  côté  des  hommes,  chose 
bien  remarquable  et  qui  indique  évidemment  une  aptitude  spéciale  des 
spermatozoïdes  favorisant  la  polyspermie.  Ainsi  de  Quatrefages  (')  a  donné 
l'indication  d'une  famille  dans  laquelle  les  hommes  passaient  pour  pos- 
séder cette  étrange  faculté  d'amener  la  production  de  jumeaux,  et  qui, 
par  cela  même,  ne  trouvaient  que  difficilement  à  se  marier.  Une  jeune 
fille  apnt  donné  naissance  à  des  jumeaux,  tout  le  monde,  dans  le  pays, 
en  attribua  la  paternité  à  un  membre  de  cette  famille. 

Nais  ce  qui  doit  nous  intéresser,  puisque  nous  traitons  ce  sujet  au  point 
de  vue  pathologique,  ce  n'est  pas  le  cas  où  les  deux  sujets  d'une  gémel- 
lité univitelline  sont  normalement  configurés,  également  développés  tous 
deux,  mais  bien  le  cas  où  l'un  d'eux  est  en  retard  sur  l'autre,  plus  ou 
moins  atrophié,  incomplet,  non  viable,  incapable  même  de  parcourir 
toutes  les  phases  de  son  développement,  s'il  était  réduit  à  ses  propres 
organes.  Qr  le  fait  de  l'origine  univitelline,  de  l'origine  diplogénétique 
constitue  pour  l'embryon  imparfait  des  conditions  qui  lui  permettent  le 
développement.  Nous  avons  vu  que,  en  cas  de  soudure,  la  diplogenèse, 
avec  développement  imparfait  de  l'un  des  sujets,  donnait  lieu  aux 
monstres  doubles  parasitaires.  Or,  dans  le  cas  de  non  soudure,  la  diplo- 
genèse» avec  développement  imparfait  de  l'un  des  sujets,  donnera  lieu  à  un 
monstre  Omphàlosite  associé  à  un  sujet  normal  :  un  Omphalosite  est  au 
jumeau  bien  conformé  qui  l'accompagne  toujours,  comme  l'avait  si  bien 
observé  Geoffroy  Saint-Hilaire,  ce  que  le  sujet  parasitaire  est  à  l'autre  élé- 
ment d'un  monstre  double.  Dareste  a  insisté  avec  grand  soin  sur  ces  faits. 
Les  Omphalosites  (Paracéphaliens  et  Acéphaliens)  sont  des  sujets  si  impar- 
fiiits  qu*ils  présentent  un  défaut  de  formation  de  toute  la  partie  antérieure 
du  corps,  et  n'ont  pas  de  cœur,  ou  un  cœur  incapable  de  remplir  ses 
fonctions.  De  pareils  sujets  peuvent  se  former  comme  monstres  simples, 
mais  alors  ils  périssent  de  bonne  heure,  dès  les  premières  phases  du  dévelop- 
pement du  cœur,  sont  plus  ou  moins  résorbes  et  échappent  à  l'observation, 
du  moins  lorsque  celle-ci  se  borne  à  étudier  les  produits  d'une  gestation 
lîancée  et  plus  ou  moins  à  terme.  Pour  qu'un  pareil  monstre  acéphalien 
et  acardiaque  puisse  continuer  à  se  développer,  il  faut  qu'il  se  forme  dans 
m  même  œuf,  en  même  temps  qu'un  frère  jumeau  bien  conformé.  Il  se 
produit  alors,  par  le  fait  d'un  placenta  commun,  par  le  fait  de  la  grefTe  du 
placenta  de  l'Acardiaque  sur  l'autre  placenta,  des  anastomoses  entre  les 
tpptreils  vasculaires  des  deux  embryons,  anastomoses  qui  rendent  pos- 

V  T05.  Bcanu/Hi,   Des  combinaimns  de  sexe  dans  les  frrossessos  fi^^mellairos,   et  de  leurs 
rombifuisoii»  oUiiiiquos.  Bull,  de  la  Soc.  d'anthrop.  de  Paris,  1874,  IX,  p.  270. 
v^  Yoy.  Damste,  Tératogénie,  éd.  do  1801,  p.  480. 
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sibie  le  développement,  la  vie  intra-utérine  de  l'Acardiaque.  C'est  donc  i 
tort  que  Geoffroy  Saint-Hilaire  a  classé  les  Acardiaques  parmi  les  monstres 
simples,  en  en  faisant  le  groupe  des  Omphalositcs,  par  opposition  à  celui 
des  Autosites.  Geoffroy  Saint-Hilaire,  qui  avait  si  bien  formulé  cette  1<h 
que  les  Omphalosites  existent  toujours  en  même  temps  qu'un  frère 
jumeau  bien  conformé,  n'en  avait  pas  reconnu  la  cause.  Cette  cause,  c'est 
que  rOmphalosite  représente  l'un  des  sujets  d'une  diplogenèse  dau 
laquelle  les  deux  composants  sont  restés  indépendants.  D  faut  placer,  de 
par  la  tératogénie,  les  Omphalosites  à  la  suite  des  monstres  doubles,  qui 
comprennent  ainsi,  à  côté  des  monstres  doubles  autositaires,  le  groupe  des 
monstres  doubles  parasitaires  subdivisé  en  Parasitaires  proprement  dits, 
et  en  Omphalosites.  <  L'histoire  des  monstres  doubles  parasitaires  (dit 
Darcstc,  p.  236)  se  lie  nécessairement  et  par  des  liens  très  intimes,  à  celle 
des  monstres  omphalosites.  Il  y  a  même  des  cas  où  la  distinction  entre 
les  monstres  doubles  parasitaires  et  les  monstres  omphalosites  devient  à 
peu  près  impossible.  » 

On  voit  donc  que,  de  par  les  notions  nouvelles  de  tératogénie,  la  diplo- 
genèse, la  polyspermie,  a  une  part  beaucoup  plus  considérable  qu'on 
n'avait  cru  dans  la  production  des  monstres;  bien  plus,  au  point  de  vue 
étiologique,  il  faut  sans  doute  attribuer,  dans  la  production  des  graves 
malformations  qui  caractérisent  les  omphalosites,  un  rôle  important  à  ce 
fait  que  des  anastomoses  se  sont  établies  entre  les  vaisseaux  placentaires 
de  deux  embryons  jumeaux  univitellins.  Supposons,  en  effet,  que  ces  deux 
embryons  soient  complets,  sans  arrêt  de  développement,  mais  que  seule- 
ment l'un  d'eux  soit  en  retard  sur  l'autre,  soit  plus  faible.  Dans  ces  con- 
ditions, ainsi  que  l'avait  fait  remarquer  Claudius  (mais  sans  avoir  la  notion 
du  mode  particulier  de  gémellité  par  diplogenèse,  dont  il  s'agit  ici),  le 
cœur  le  plus  vigoureux  fera  pénétrer  dans  le  placenta  une  ondée  sanguine 
assez  puissante  pour  refouler  le  sang  envoyé  dans  cet  organe  par  l'em- 
bryon le  plus  petit.  Peu  à  peu  le  cœur  de  ce  dernier,  perdant  toute  puis- 
sance, subira  de  tels  arrêts  de  développement  qu'il  ne  sera  plus  représenté 
que  par  quelques  vestiges  incapables  de  remplir  aucune  fonction;  le 
jumeau  le  plus  faible  deviendra  donc  ainsi  acardiaque;  et  de  telles  modi- 
lications  dans  le  cours  normal  du  sang  ne  pourront  exister  sans  amener 
de  nombreux  arrêts  de  développement  dans  les  autres  parties  du  corps. 
Toujours  est-il  que  les  monstres  omphalosites  ont  une  circulation  incom- 
plète et  inverse  de  l'état  normal.  En  effet,  le  cœur  du  fœtus  bien  conformé 
envoie  le  sang  au  placenta  par  les  artères  ombilicales;  mais  une  partie  de 
sang  pénètre  dans  les  artères  ombilicales  de  l'omphalosite,  arrive  et  se 
distribue  au  corps  de  celui-ci  et  en  revient  par  sa  veine  ombilicale,  la 
circulation  de  l'omphalosite  constituant  ainsi  une  sorte  de  diverticule  de 
la  circulation  du  fœtus  bien  conformé.  On  voit  donc  que  la  question  de 
détacher  les  omphalosites  des  monstres  unitaires,  pour  les  rattacher  aux 
monstres  doubles,  n'est  pas  une  simple  curiosité  de  classification,  et 
qu'il  s'agit  ici  de  tenir  compte  non  seulement  des  conditions  les  plus 
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eâseoUelles  de  la  diplogenèse,  mais  encore  des  mécanismes  pathologiques 
btiines  des  nombreuses  et  considérables  malformations  du  sujet  ompha- 
losile.  Les  plus  dégradés  des  montres  omphalosites,  les  Anides,  ou  fœtus 
amorphcMy  comme  les  a  appelés  Gurlt,  ne  continuent,  pendant  la  gesta- 
tion» à  présenter  les  caractères  d'une  masse  vivante,  que  grâce  aux  vais- 
seaux qu'ils  reçoivent  de  leur  frère  bien  conformé,  d'où  le  nom  de 
monstres  allantoido-angiopages  qui  leur  a  été  parfois  donné  (^). 

Dans  tout  ce  qui  précède,  nous  n'avons  fait  allusion  qu'aux  monstres 
doubles;  mais  toutes  les  considérations  développées  sur  ce  sujet  s'ap- 
pliquent également,  avec  de  légères  variantes,  aux  monstres  triples. 
Quelque  rares  que  soient  ceux-ci,  il  a  été  cependant  possible  d'observer 
divers  stades  de  leur  iormation,  grâce  aux  cas  décrits  par  Dareste,  Mor- 
riggiay  Rauber,  et  sur  lesquels,  a  la  suite  de  l'observation  d'un  nouveau 
cas,  Koch  a  publié  une  étude  d'ensemble  (*). 

D.  Modiflcations  tératogéniques  de  la  segmentation.  —  L'œuf 
fécondé  se  segmente  selon  le  processus  typique  de  la  caryocinèse  des  cel- 
lules, et  de  cette  division  résulte  une  série  de  cellules  filles  qui  se  dis- 
posent graduellement  en  membranes  cellulaires  ou  feuillets  blastoder- 
luiques.  Comme,  dans  l'œuf  de  la  poule,  ces  premiers  phénomènes  se 
passent  avant  la  ponte,  sont  par  suite  difficilement  accessibles  à  l'obser- 
vation, et  plus  difficilement  encore  accessibles  à  une  action  expérimen- 
tale, il  en  résulte  que  nous  n'avons  eu  aucune  donnée  sur  la  possibilité 
de  processus  capables  de  modifier  la  segmentation,  tant  que  la  tératogénie 
expérimentale  a  borné  ses  recherches  à  l'œuf  de  l'oiseau.  Mais  avec  les 
recherches  récentes  sur  les  œufs  d'Invertébrés  et  de  quelques  Vertébrés 
inférieurs,  à  fécondation  externe,  à  segmentation  facilement  accessible,  la 
téntogénie  s'est  enrichie  d'un  chapitre  nouveau  et  singulièrement 
instructif.  Nous  indiquerons  d'abord  quelques  recherches  sur  l'influence 
exercée  par  les  toxiques  sur  la  segmentation,  expériences  dont  les  résultats 
sont  encore  bien  incomplets,  puis  nous  résumerons  les  études  si  nettes  et 
si  démonstratives  faites  en  pratiquant  des  lésions  traumatiques  de  l'œuf, 
en  détruisant  une  ou  plusieurs  des  premières  sphères  de  segmentation, 
ce  qui  a  amené  à  obtenir  des  monstres  fractions  (T individu,  et  donné 
des  résultats  aussi  instructifs  pour  l'embryologie  normale  que  pour  la 
téntogénie  proprement  dite. 

1*  Action  de  divers  toxiques.  —  Des  expériences  ont  été  faites  sur 
des  œufs  de  Batraciens  et  surtout  d'Échinodermes  (Oursins).  Hertwig(') 
a  étudié  l'influence  de  divers  agents  sur  la  segmentation.  Des  œufs  d'in- 
Tertébrés  nmnns(Strongylocentratu8),  sur  lesquels  il  venait  de  constater 

-M  BAUAvnn,  llie  fœtus  tmorphus.  Teralologia;  quarterly  contributions  ta  antenatal 
pitMfy.  BdinlNirg,  1804.  —  Gesarb  Tarufti,  Storia  délie  teratologia.  Bolo^a,  1804. 

>5i  H.  Koa,  Bine  frflhzeilige  embryonale  Drillingsraissbildung  von  Hûhnchen.  Beitrag  2ur 
iwpM.  tmd  Morphog,  von  L,  Gerlach^  I,  1883,  p.  37. 

^\  0.  HcBTw»,  Ueber  paihologische  Verinderung  des  Kerntheilungitprocesses  in  Folge  cxpc* 
Eiviflé.  Virchaw'ê  FeêUchrift,  1801. 


234  PATHOGÉNIE  GÉNÉRALE  DE  L'EMMiTON. 

Tapparition  du  fuseau  de  segmentation,  étaient  placés  dans  une  solution 
de  sulfate  de  quinine  (à  5  pour  10000)  pendant  vingt  à  trente  minutes, 
puis  reportés  dans  l'eau  de  mer  pure.  Il  a  vu  que  sous  cette  influence  h 
figure  cinétique  disparaissait,  et  le  noyau  se  reconstituait  à  Tétat  de  repot; 
puis,  au  bout  d'une  heure  environ,  le  noyau  rentrait  en  division,  maist 
au  lieu  de  se  partager  en  deux  moitiés,  il  se  divisait  en  quatre  parties. 
Mêmes  résultats  par  l'action  de  Thydrate  de  chloral,  et  par  la  réfrigé- 
ration. Hertwig  explique  ces  faits  par  une  action  paralysante  sur  le  proto* 
plasma,  et,  quant  à  la  disposition  tétrapolaire  de  la  mitose  consérâtive, 
il  suppose  que  les  diverses  substances  qui  entrent  dans  la  compositioD 
des  cellules  sont  influencées  à  des  degrés  différents  par  les  agents  toxiques, 
de  sorte  que  la  mise  en  jeu  de  leur  activité  n'est  plus  coordonnée.  Pins 
récemipent,  Francotte  a  signalé  la  formation  d'un  tétraster  sur  des  ovules 
de  Leptoplana  inoculés  avec  des  Bactéries,  et  il  a  attribué  cette  anomalie 
de  la  segmentation  aux  toxines  fabriquées  par  les  microbes,  lesqueUes 
agiraient  à  la  façon  des  sels  de  quinine  dans  les  expériences  d'HertwigC). 

Ces  faits  permettent  de  concevoir  comment,  chez  les  Mammifères, 
l'évolution  du  nouvel  être  peut  être  troublée,  dès  son  début,  par  la  pré- 
sence, dans  l'organisme  maternel,  c'est4-dire  dans  le  milieu  où  vit  l'œuf, 
de  produits  toxiques  divers;  ils  nous  font  saisir  la  possibilité  d'une  action 
perturbatrice  non  seulement  de  l'alcoolisme,  mais  d'un  simple  accident 
d'ivresse  alcoolique  ou  autre;  mais  ces  expériences  ne  nous  instruisent 
ni  sur  le  mode  même,  ni  sur  les  résultats  de  ces  actions.  Bien  autrement 
démonstratives  sont  les  expériences  par  lésions  traumatiques. 

2^  Destructions  partielles  des  sphères  de  segmentation  ;  monstres 
fractions  d'individu,  —  Les  recherches  de  Roux  et  de  Chabry  nous  ont 
fait  connaître  une  série  de  faits  tératogéniques  relatifs  aux  formes  incom- 
plètes et  accidentelles  de  la  segmentation.  Ces  faits  sont  d'autant  plus 
nets  qu'ils  sont  principalement  représentés  par  des  résultats  expérimen- 
taux, et  d'autant  plus  intéressants  que,  à  côté  des  monstres  doubles,  ou 
montres  par  excès,  ils  nous  révèlent  une  série  de  monstres  formés  par  un 
demi-individu,  ou  une  fraction  variable  d'individu,  c'est^-dire  des 
monstres  par  défaut. 

Etudiant  l'embryologie  des  Ascidies,  Chabry  (*)  obtint  certaines  pontes 
remarquables  par  la  segmentation  anormale  de  presque  tous  les  œufs.  Au 
stade  de  deux  segments  il  voyait  l'un  de  ceux-ci  atteint  de  sphacèle, 
devenir  granuleux  et  mourir;  au  stade  de  quatre  segments  une  à  trois  des 
sphères  de  segmentation  périssaient;  et  cependant  parfois  les  cellules  sur- 
vivantes continuaient  leur  évolution,  mais  l'ensemble  d'éléments  anato- 
miques  qu'elles  produisaient  ne  représentait  qu'une  fraction  de  l'indi- 

(*)  FiUNcoTTB,  Gwai  d  embryologie  pathologique  ezpérimenUle.  Bull,  de  tAead.  dm  te.  ée 
Hrltjiguet  1804,  p.  382.  —  A.  Giard,  A  propoi  des  etstii  de  FranooUe.  BuU,  de  Im  Soc 
<^^io/.,12maii804,  p.  385. 

(*)  L.  Chabry,  Embryologie  normale  et  tératologique  des  Asddiet.  Joum,  de  tanat.  et  de 
la  physiol.,  1887.  —  W.  Ë.  Castle.  Onthe  Gell  lineage  of  Ui6  aicidian  Egg.  Proceedingê  of  tke 
American  Acad.  of  Scienceê,  vol.  30  ;  Boston,  1804. 
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vidu  total  né  normalement  d'mi  œuf  ordinaire.  Frappé  de  la  haute  portée 
de  ces  faits,  au  point  de  vue  de  l'embryologie  normale  aussi  bien  que  de 
la  tératogénie,  il  tenta  de  les  reproduire  expérimentalement,  à  l'aide  d'un 
dispositif  ingénieux  lui  permettant  d'aller  détruire  telle  sphère  de  seg- 
mentation, en  la  piquant  avec  une  très  fine  pointe  de  verre  filé  et  étiré; 
et  il  obtint  en  eflet  des  monstruosités  artificielles  qui  évoluèrent  comme 
celles  qui  étaient  apparues  spontanément. 

Pour  comprendre  ces  résultats,  il  faut  rappeler  en  quelques  mots  ce 
que  noua  savons  de  plus  général  sur  la  morphologie  de  la  segmentation, 
à  savoir  que,  sur  tous  les  œufs  qui  possèdent  un  globule  polaire,  le  pre- 
mier plan  de  segmentation  passe  par  ce  globule,  que  ce  premier  sillon  de 
fractionnement  passe  par  le  plan  médian  du  futur  embryon,  et  enfin  que, 
généralement,  le  second  sillon  de  segmentation  est  perpendiculaire  au 
premier;  il  en  résulte  que,  dès  l'apparition  du  premier  sillon,  l'œuf  est 
divisé  en  ce  qui  sera  la  moitié  droite  et  ce  qui  sera  la  moitié  gauche  de 
l'embryon;  et  que,  par  l'apparition  du  sillon  suivant,  se  trouve  déterminé, 
dans  chacune  des  moitiés  précédentes,  ce  qui  sera  leur  moitié  antérieure 
et  œ  qui  sera  leur  moitié  postérieure.  On  peut  donc  supposer  que,  en 
amenant  la  mort  de  tel  segment  de  l'œuf,  on  empêchera  la  formation  de 
telle  moitié,  de  tel  quart,  de  telle  fraction  en  un  mot  de  l'embryon,  et 
qu'on  obtiendra  des  monstres  connus  à  l'avance,  d'après  la  localisation  du 
traumatisme.  Notons  bien  qu'il  s'agit  de  traumatismes  cellulaires,  et  nous 
comprendrons  que  de  semblables  expériences  réalisent  en  tératogénie  un 
déterminisme  incomparablement  précis,  si  en  effet  la  lésion  d'un  même 
bhstomère  détermine  des  résultats  constants. 

C'est  ce  qui  a  lieu  en  effet.  Les  éléments  cellulaires  non  atteints  vivent 
et  se  multiplient;  par  défaut  de  point  d'appui  du  côté  des  cellules 
détruites,  ils  glissent  les  uns  sur  les  autres  et  certaines  facettes  de  seg- 
mentation sont  alors  déviées,  suivant  des  règles  qu'il  est  possible  de  pré- 
ciser, mais  dans  le  détail  desquelles  nous  ne  saurions  entrer  ici;  et 
finalement  il  se  forme  des  fractions  d'individus,  c'est-à-dire  des  monstres 
auxquels  manquent  certains  organes  que  l'on  peut  désigner  d'avance. 
Après  destruction  de  l'une  des  deux  premières  sphères  de  segmentation 
il  y  a  production  d'un  demi-individu  ;  il  ne  se  forme  pas  d'invagination 
neurale,  et  le  système  nerveux  reste  étalé  sous  forme  de  lame,  ce  qui  se 
conçoit  facilement,  puisque  normalement  le  système  nerveux  se  développe 
par  une  gouttière  qui  se  ferme  en  canal,  c'est-à-dire  par  deux  lames  laté- 
rales qui  se  recouribent  l'une  vers  l'autre  et  se  soudent,  et  que,  dans  les 
conditions  artificielles  sus-indiquées,  il  n'y  a  que  l'une  de  ces  lames,  il  n'y 
a  (fu'une  des  moitiés  de  cette  gouttière  qui  prenne  naissance.  Lorsque,  au 
fUide  de  quatre  sphères  de  segmentation,  l'une  de  ces  quatre  cellules  est 
détruite,  on  obtient  un  trois  quarts  d'individu^  dont  les  parties  corres- 
pondent à  ce  qui  devait  normalement  provenir  des  trois  cellules  con- 
servées; si,  sur  ces  quatre  sphères  de  segmentation,  les  deux  cellules 
intérieures  sont  seules  demeurées  intactes,  on  obtient  par  leur  dévelop* 
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pement  les  deux  quarts  antérieurs  d'un  embryon;  semblablement  deux 
quarts  postérieurs  d'individu  proviennent  de  la  conservation  des  deux 
cellules  postérieures  seules.  Enfin,  disposition  plus  singulière  encore, 
deux  quarts  diagonaux  soudés  résultent  du  développement  de  deux  cel- 
lules prises  sur  une  même  diagonale,  les  cellules  de  l'autre  diagonale 
ayant  été  tuées,  s'écartant  et  laissant  les  deux  vivantes  s'accoler  largement. 

Quelque  intérêt  qu'il  y  eût  à  entrer  dans  plus  de  détails,  nous  ne  sau- 
rions le  faire  ici.  Disons  seulement  que,  dans  l'anatomie  des  monstres 
ainsi  produits,  vu  le  glissement  et  le  déplacement  des  cellules  conservées, 
la  position  et  les  rapports  des  organes  sont  assez  variables,  mais  non  leur 
nombre  ;  celui-ci  est  soumis  à  cette  règle  constante  que  les  organes,  qui  dans 
l'embryologie  normale  seraient  provenus  d'une  cellule  déterminée,  man- 
queront au  monstre  dans  lequel  cette  cellule  a  été  détruite.  La  monstruo- 
sité est  donc  d'autant  plus  complexe  et  profonde  qu'elle  résulte  d'une 
lésion  plus  précoce.  En  effet,  si  nous  considérons  l'œuf  au  moment  où  il  se 
divise  en  deux  blastomères,  dont  l'un  représente  la  moitié  droite  et  l'autre 
la  moitié  gauche  du  corps,  et  si  nous  supposons  que  l'un  de  ces  blasto- 
mères soit  détruit,  il  en  résulte  qu'aucun  des  organes  qui  devaient  pro- 
venir de  ce  blastomère  ne  se  formera.  La  mort  d'une  cellule  a  donc  à  ce 
stade  précoce  le  même  résultat  qu'une  cause  quelconque  qui,  chez  h 
larve,  frapperait  et  détruirait  la  moitié  du  corps;  elle  constitue  une 
atteinte  plus  grave  encore,  car  si  l'on  coupait  en  deux  longitudinalement 
une  larve  normale  et  que  l'une  des  moitiés  réussît  à  se  cicatriser,  les 
rapports  des  organes  restants  seraient  relativement  peu  altérés,  tandis  que, 
par  la  destruction  d'une  moitié  du  corps  au  début  de  l'évolution,  les 
organes  que  rien  ne  maintient  en  place  durant  leur  formation  apparaissent 
dans  le  plus  grand  désordre. 

Après  ce  rapide  résumé  des  expériences  tératogéniques  de  Chabry  sur 
les  Ascidies,  nous  pouvons  être  plus  bref  encore  sur  les  études  semblables 
faites  par  W.  Roux  sur  les  Batraciens.  Les  travaux  de  cet  auteur  fonnent 
une  longue  série  de  recherches  commencées  en  1883,  d'abord  sur  la 
direction  et  la  signification  des  sillons  de  segmentation,  puis  sur  les 
effets  des  lésions  expérimentales,  recherches  qui  sont  résumées  dans  son 
dernier  mémoire  de  1888  (').  Roux  pique  avec  une  aiguille  chaude  l'une 
des  deux  premières  sphères  de  segmentation  de  l'œuf,  et  obtient  ainsi  : 
1"  une  demi-morula  verticale;  2"^  une  demi-blastula  verticale;  3*  une 
demi-gastrula  latérale,  et  ce  dernier  stade  est  suivi  de  la  formation  d'une 
demi-plaque  médullaire,  d'un  demi-mésoderme  et  d'une  demi-notochorde. 

D'où  il  résulte  qu'ici  encore,  des  deux  premiers  blastomères,  l'un  est 

• 

(*)  Wmanji  Roux,  Ueber  die  Zeit  und  Bestimmimg  der  Hauptrichtungen  des  Froschembrjon. 
Leipzig,  1883.  —  Zur  Frage  der  Axenhcstimmung  des  Embrjo  im  Froschei.  Biol.  CeninU- 
btattt  1888.  —  Ueber  die  kûnstliche  Hervorbringung  halbcr  Embryonen  durch  die  Zentdning 
ciner  der  beiden  enten  Furchuiig!>ku«'oln.  yirchow^ê  Archive,  1888,  toI.  CXIV.  —  Die 
Méthode  zur  Erzeugung  lialber  FroschemhryoncD  und  zum  Nachweiss  der  Beziehong  der  enten 
Fnrchungsebenen  des  Fruschcies  zur  Mo  iianebene  des  Emhryo.  Anatom,  Anzeiger,  1804, 
n-  8  et  tf. 
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destiné  à  la  formation  de  la  moitié  gauche,  Tautre  à  celle  de  la  moitié 
droite  du  corps.  La  destruction  d'un  des  segments,  au  stade  où  il  y  en  a 
qualrey  ne  lause  subsister  que  le  développement  d'un  trois  quarts  d'indi- 
fidu.  Cette  formation  de  Tembryon  aux  dépens  de  matériaux  se  dévelop- 
pant chacun  isolément  pour  son  propre  compte,  a  été  comparée  par  Roux 
i  on  travail  de  mosaïque. 

E.  Modifications  tératogéniques  agissant  sur  le  blastoderme,  sur 
l'embryon,  sur  les  annexes.  —  Toutes  les  conditions  tératogéniques 
que  nous  venons  de  passer  en  revue  agissent  sur  l'œuf  dans  les  stades  qui 
précèdent  la  formation  du  blastoderme;  relativement  à  l'œuf  de  poule, 
sur  lequel  ont  porté  le  plus  grand  nombre  de  recherches  expérimentales, 
elles  agissent  pendant  les  périodes  qui  se  terminent  à  la  ponte,  puisque  la 
segmentation  de  l'œuf  s'accomplit* dans  l'oviducte,  et  que  le  blastoderme 
est  en  grande  partie  constitué,  possède  du  moins  ses  deux  feuillets  primai 
res,  sur  l'œuf  qui  vient  d'être  pondu.  Les  résultats  des  conditions  tératogé- 
niques précédemment  indiquées  représentent  donc  ce  que  Dareste  appelle 
Y  individualité  de  l'œuf,  expression  à  laquelle  il  serait  plus  exact  de  substi- 
tuer celle  d'tiuftmdtia/tï^  du  6/a«/oderme.  On  comprend  donc,  nous  l'avons 
déjà  dit,  que,  dans  toutes  les  expériences  de  tératogénie  bornées  à  l'œuf 
d'oiseau»  Dareste  n'ait  pu  produire  aucune  des  monstruosités  qui  sont  déjà 
déterminées  lorsque  le  blastoderme  se  constitue  ;  c'est  ainsi  qu'il  rccon 
nait  n'avoir  pu  jamais  déterminer  expérimentalement  la  diplogenèse. 

Far  contre,  Dareste  a  pu  étudier  à  fond  les  causes  tératogéniques  qui 
agissent  sur  le  blastoderme,  qui  modifient  son  achèvement,  et  influent 
sur  l'apparition  de  l'embryon  ;  de  même  il  a  pu,  ainsi  que  divers  expéri- 
mentateurs (Fol,  Warynski,  etc.),  porter  son  observation  sur  le  corps  de 
l'embryon  et  sur  ses  annexes  en  voie  de  développement. 

1*  Blastoderme.  —  C'est  par  l'incubation,  naturelle  ou  artificielle,  que 
le  blastoderme  de  l'oiseau  continue  sa  formation,  puis  donne  naissance  au 
corps  de  l'embryon.  Or,  une  première  condition  tératogénique  importante 
est  le  temps  qui  s'écoule  entre  la  ponte  et  le  début  de  l'incubation.  Si  ce 
temps  est  très  long,  plus  de  trois  ou  quatre  semaines,  la  vitalité  du  germe 
s'éteint  ;  sans  doute,  parmi  les  cellules  qui  le  composent,  il  en  est  qui 
meurent  plus  vite  que  les  autres;  aussi  cette  vitalité,  c'est-à-dire  l'apti- 
tude au  développement  lors  de  l'incubation,  ne  disparait  pas  brusquement, 
ni  pour  la  totalité  du  blastoderme;  elle  s'éteint  graduellement,  partielle- 
ment, ce  qui  se  manifeste  alors  par  une  évolution  anormale.  Déjà  Broca 
mit  signalé,  dans  ses  expériences  sur  les  œufs  à  deux  jaunes,  le  dévelop- 
pement en  surface  du  blastoderme,  mais  sans  apparition  de  l'embryon, 
dans  les  œufs  soumis  à  l'incubation  tardive.  Dareste  a  observé  des  faits  de 
même  ordre  et  qui  sont  certainement  à  rapprocher  de  ceux  constatés  et 
provoqués  par  Chabry,  c'est-à-dire  des  développements  partiels  par  suite 
de  la  mort  de  certaines  cellules  du  germe.  Dareste  a  vu  des  blastodermes 
se  développer  ainsi,  sans  production  d'embryon,  jusqu'à  envelopper  com- 
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plètement  la  sphère  du  jaune.  Mais  il  a  vu  de  plus  que  le  développemeDt 
du  blastoderme  sans  embryon  n'est  que  le  dernier  terme  de  répuisement 
de  la  Yitalité  du  germe.  Cet  épuisement,  dit-il,  arrive  progressivement  et 
fait  passer  le  germe  par  une  série  d'états  successifs  pendant  lesquels  il 
peut  encore  produire  un  embryon,  mais  seulement  un  embryon  anoranl, 
et  d'autant  plus  anormal  qu'on  se  rapproche  davantage  de  la  mort  totale 
de  ce  germe.  Devant  nous  borner  ici  à  une  indication  générale  des  faits, 
nous  renvoyons  pour  les  détails  à  l'ouvrage  si  complet  de  Dareste. 

Des  effets  tératogéniques  semblables  ont  été  observés  chez  les  Mammi 
fères,  mais  sans  qu'il  soit  possible  d'en  préciser  la  cause;  là  aussi  le 
blastoderme  peut  se  développer  sans  embryon;  alors,  la  couche  externe 
de  ce  blastoderme  peut  donner  naissance,  comme  il  le  fait  normalement, 
à  des  villosités  choriales;  on  voit  même  ces  villosités  prendre  un  dévelop* 
pement  de  plus  en  plus  considérable  et  se  modifier  daios  leur  constitutioD. 
C'est  à  ces  productions  qu'il  faut  rapporter  sans  doute  certaines  des  pièces 
pathologiques  que  Geoffroy  Saint-Hilaire  a  classées  parmi  les  manêireê 
zoomyliens  (môles).  Toujours  estril  que  Reichert  a  décrit,  en  1873,  un 
œuf  humain  très  jeune,  sans  embryon,  et  à  surface  richement  pourvue  de 
villosités,  œuf  qu'il  considérait  comme  normal,  et  que  Kœlliker  et  Dareste 
ont  démontré  être  un  blastoderme  qui  s'était  développé  sans  donner  nais- 
sance à  l'embryon.  Dareste  a  décrit  un  autre  cas  semblable,  également 
dans  l'espèce  humaine  (Tératologie  expérim.^  1891,  p.  285). 

L'accroissement  même  du  blastoderme  peut  être  modifié  tératologique 
ment  par  des  influences  extérieures.  Circulairement  conformé  dàuis  le 
développement  normal,  sur  l'œuf  d'oiseau,  il  peut  devenir  normalement 
elliptique,  et  subir  diverses  déformations  qui  résultent  d'une  prolifération 
inégale  des  cellules  dans  ses  diverses  régions,  quand  on  fait  arriver  d'une 
façon  inégale,  sur  ces  régions,  l'action  de  la  chaleur  incubatrice;  c'est  ce 
que  Dareste  a  obtenu  très  facilement,  c'est-à-dire  toutes  les  fois  qu'il  dis- 
posait l'œuf  de  manière  que,  dans  les  couveuses  à  air  libre,  il  n'y  eût  paé 
coïncidence  entre  le  point  culminant  de  l'œuf  (centre  du  blastoderme)  et 
son  point  de  contact  avec  la  source  de  chaleur.  C'est,  dit  Dareste,  le  seul 
fait  de  tératogénie  qu'il  ait  pu  produire  à  volonté,  d'une  manière  cer- 
taine, prévue  à  l'avance. 

Les  expériences  sur  l'incubation  de  l'œuf  de  poule  montrent  que  non 
seulement  les  conditions  anormales  de  réchauffement  de  l'œuf  modifient 
le  développement,  mais  encore  que  d'autre  part  il  est  une  température 
optimum  (38  degrés),  qui,  étant  la  plus  propice  à  la  formation  normale^ 
est  aussi  la  plus  propre  h  mettre  l'organisme  en  voie  de  développement 
dans  un  état  de  résistance  aux  effets  des  causes  troublantes  qu'on  a  pu  laire 
agir  expérimentalement  avant  l'incubation.  C'est,  dit  Feré,  auquel  nous 
devons  des  recherches  sur  ce  sujet,  un  fait  intéressant  au  point  de 
vue  de  la  théorie  de  l'hygiène  prophylactique  de  la  dégénérescence  ('). 

(')  Cn.  fKKt.  Sur  rinflucncc  Hc  la  température  «or  rmeubation  de  l'œuf  de  pimle.  Jourmël 
de  CanaL  et  de  la  phyetoL^  1894,  p.  353. 
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Citons  enfin,  d'après  Daresie,  Tinfluence  de  la  trépidation  :  lorsque 
des  œufs  de  poule  ont  été  soumis  à  la  trépidation,  dans  un  transport  par 
chemin  de  fer  ou  en  voiture,  on  obtient  des  produits  monstrueux  en  sou- 
mettant ces  œufs  à  Tincubation  aussitôt  après  leur  arrivée;  mais  le  déve- 
loppement  est  normal  quand  on  a  eu  soin  de  laisser  ces  œufs  se  reposer 
pendant  près  de  huit  jours.  Pour  mettre  hors  de  doute  cette  influence 
de  bi  trépidation,  Dareste  s'est  attadié  à  la  déterminer  d'une  manière  plus 
rigoureusement  expérimentale.  Il  a  eu  recours  à  la  machine  employée  par 
les  chocolatiers  pour  façonner  leurs  tablettes,  machine  dite  tapoteuse^  et 
qui  tasse  la  pâte  par  une  succession  de  petites  secousses  imprimées  à  un 
plateau.  Plaçant  une  caisse  d'œufs  au  bord  de  ce  plateau,  il  fit  battre  à  la 
machine  4630  coups  par  minute.  Ces  œufs  donnèrent  presque  tous  des 
monstres  lorsqu'ils  furent  mis  en  incubation.  Ainsi,  à  une  époque  où 
le  blastoderme  est  inactif  (entre  la  ponte  et  l'incubation)  on  peut,  par  de 
simples  secousses,  le  rendre  malade  et  le  mettre  dans  l'impossibilité  de 
sedérelopper  normalement.  Notons  en  passant  que  diverses  expériences  ont 
montré  que  les  secousses  peuvent  exercer  une  action  bactéricide,  c'est-à- 
dire  agir  sur  des  êtres  monocellulaires,  et  que  par  suite  leur  influence  sur 
les  eJhiles  de  blastoderme  n'est  pas  un  fait  isolé,  sans  analogues  ('). 

Giaoomini,  d'autre  part,  a  obtenu  de  nombreuses  formes  monstrueuses, 
notamment  par  arrêt  de  formation  de  l'aire  vasculaire  du  blastoderme,  en 
opérant  l'incobation  dans  un  air  raréfié  ('). 

Tons  ces  fidts  nous  révèlent,  sur  les  cellules  de  segmentation,  det 

actions  mécaniques  perturbatrices,  dont  la  nature  intime  nous  échappe, 

mab  dont  nous  concevons  cependant  le  mécanisme  général  en  partant  des 

expérîenœs  de  Chabry  sur  les  sphères  de  segmentation  des  Ascidies.  Ce 

n'est  pas  là  un  simple  rapprochement,  mais  nous  pensons  que  les  faits 

sont  essentiellement  de  même  ordre;  il  s'agit  dans  tous  ces  cas  de  modi- 

iicrtioiis  de  rapports  et  peut-être  de  constitution  des  cellules.  Or,  c'est  un 

reprodie,  certîdnement  le  seul  à  faire  à  l'œuvre  de  Dareste,  que  de  paraître 

atoir  oublié  la  composition  cellulaire  des  organes  en  voie  de  formation, 

pour  se  servir  à  chaque  instant  des  vieilles  expressions  de  blastèine^  de 

planma  formaieur.  Nous  ne  saurions  mieux  faire,  pour  en  donner  un 

exemple,  que  de  reproduire  le  passage  suivant  dans  lequel  de  Quatrefages 

a  résômé  et  condensé  les  idées  de  Dareste  (').  c  Pendant  les  premiers 

|<nrs  de  son  existence,  l'embryon  ne  possède  pas  encore  de  tissus  carac* 

térisés  par  des  éléments  histologiques  spéciaux.  Son  corps  est  en  entier 

formé  de  ploêma^  espèce  de  guangue  vivante,  d'une  délicatesse  infinie, 

partout  homogène,  mais  ayant  la  propriété  de  s'étendre,  de  grandir  et 

de  constituer  des  parties  morphologiquement  distinctes,  qu'on  désigne 

sous  le  nom  de  Moêtème.  C'est  dans  ces  blastèmes  qu'apparaissent  les 

I*]  1.  liLTnii.  De  HmportiDce  fondamentale  des  secousses  sur  la  matière  vi?antc.  Annaien  de 
miir^gr.,  décembre  iS04,  p.  637. 

•*j  CiiLO  Guocmni.  Inflaenza  Heiraria  rarefatta  snll  sviluppo  dcll'  uovo  di  polio.  Giom, 
d^  a.  Aiiemé,  di  Med.  di  Torimo,  n*  11,  1804. 

!';  i.  m  QvATiiLrACEs,  Tératologie  et  tératogénie.  Journal  det  êavanUt  1887. 
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organes,  qui  se  montrent  d'emblée  avec  toutes  leurs  formes  essentielir^ 
et  la  composition  histologique  à  laquelle  ils  doivent  leurs  propriétés  phy- 
siologiques. Si  le  blastème  reste  normal,  nous  dit  Dareste,  l'organe  auquel 
il  donne  naissance  Test  aussi;  si  le  blastème  a  été  déformé,  Torgane  YeA 
également;  enfin  si  le  blastème  a  disparu  ou  ne  s'est  pas  formé,  l'organe 
manque  pareillement.  En  somme,  dans  les  véritables  monstruosités,  ks 
organes  ne  deviennent  jamais  monstrueux,  ils  le  sont  en  naissant,  t 
Mais  nous  avons  vu  par  exemple  que,  dans  la  diplogenèse,  le  monstre 
était  double  dès  sa  première  apparition;  et  nous  avons  pu  faire  remonter 
cette  première  apparition  jusqu'au  moment  même  de  la  fécondation  : 
Tœuf  diplogénétiquc,  de  par  sa  fécondation,  est  tel  parce  qu'il  renferme 
deux  noyaux  mâles  au  lieu  d'un  seul,  peut-être  aussi  parce  qu'il  possédait 
primitivement  deux  vésicules  germinatives  au  lieu  d'une.  Ce  sont  là  des 
modifications  cellulaires  intimes.  De  même  les  expériences  de  Chabry  et 
de  W.  Roux  nous  montrent  que  tel  organe  n'apparaîtra  pas  par  le  fait  de 
la  destruction  de  la  cellule  initiale  qui  devrait  donner  naissance  à  toute 
la  lignée  de  cellules  destinées  à  constituer  cet  organe.  Il  n'y  a  plus  à  parler 
de  blastèmes  ;  plus  que  toute  autre  pathologie,  la  pathologie  de  l'embryon 
doit  être  cellulaire;  les  causes  tératogéniques  agissent  sur  les  individua- 
lités cellulaires;  nous  ne  sommes  pas  encore  en  état  de  déterminer  et 
ces  modes  d'action  et  chacune  des  individualités  cellulaires  auxquelk: 
elles  s'adressent  spécialement;  mais  les  faits  relatifs  à  la  polyspermie,  et 
les  résultats  des  expériences  de  Chabry  nous  permettent  de  concevoir 
dans  quel  sens  se  feront  à  l'avenir  les  progrès  de  la  tératogénie. 

2°  Embryon  proprement  dit.  —  Les  mêmes  causes  qui  font  que  le 
blastoderme  se  développe  sans  apparition  d'embryon,  peuvent  faire  que, 
le  premier  linéament  de  l'embryon  s'étant  formé,  celui-ci  périsse  de  bonne 
heure,  soit  en  totalité,  soit  en  partie. 

La  mort  totale  de  Vembryon^  aux  tout  premiers  stades,  est  d'ordinaire 
suivie  de  sa  résorption,  et  alors  nous  nous  trouvons  en  présence  de  cas 
analogues  à  ceux  de  développement  d'un  blastoderme  sans  embryon,  mais 
cependant  avec  des  résultats  plus  complexes,  car  le  placenta  a  pu  com- 
mencer à  se  développer.  Nous  savons  aujourd'hui  que  le  placenta  est  une 
production  embryonnaire  ectodermique,  qui  se  greiîe  en  véritable  parasite 
sur  le  tissu  utérin,  et  qui  le  pénètre  graduellement (^).  Or,  ces  végétations 
cctodermiques,  parcourues  par  des  villosités  mésodermiques,  peuvent 
continuer  à  vivre  et  se  développer,  alors  que  l'embryon  a  disparu.  Robin 
attribuait  avec  raison  à  un  développement  excessif  des  villosités  placen- 
taires, après  la  mort  de  l'embryon,  la  formation  de  ces  corps  énigmatiquea 
qui  se  produisent  parfois  dans  la  matrice  des  femmes  et  que  l'on  désigne 
sous  le  nom  de  môles  vésiculaires  ou  hydatiques.  Les  vésicules  kystiques, 
souvent  extrêmement  nonibreuses,  que  Ton  observe  à  la  surfSice  de  ces 
corps,  seraient  le  résultat  de  l'hypertrophie  des  villosités. 

(^)  Natiiias  Duval,  IvC  placenta  des  Rongeurs.  Paris,  1892.  —  Le  plaoenU  des  Cirnuiion 
Journ»  de  Canal,  et  de  la  physioL^  181)3-1895. 
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Giacomini  a  publié  une  série  intéressante  d'études  sur  ces  développc- 
nents  incomplets,  caractérisés  par  l'absence  de  l'embryon  dans  un  œuf 
mnplely  dans  l'espèce  humaine  (^),  et  Ilis  a  insisté  sur  ce  fait  que,  dans 
les  cas  de  mort  précoce  de  l'embryon,  les  membranes  peuvent  continuer  à 
raccroitrey  le  liquide  amniotique  à  augmenter  de  volume  ('). 

La  mùrt  partielle  de  Vembryoriy  à  une  époque  où  une  étroite  solidarité 
l'est  pas  encore  établie  entre  ses  diverses  parties,  permettra  aux  portions 
<iunri¥aniesde  continuer  plus  ou  moins  régulièrement  leur  développement. 
\însi  Textrémité  antérieure  de  l'embryon  peut  périr,  être  résorbée,  et  le 
reste  du  corps  se  développera  en  un  monstre  acéphale.  Lereboullet  a  suivi 
la  formation  de  pareils  acéphales  chez  les  Poissons.  Dans  tous  les  cas,  ces 
monstres  acéphales  périssent  de  bonne  heure;  ils  sont,  en  même  temps,  le 
plus  souvent  acardiaques,  et  le  développement  s'arrête  au  moment  où 
devient  nécessaire  l'intervention  d'une  circulation  régulière.  C'est  ici  le 
cas  de  revenir  sur  ce  que  nous  avons  dit  des  monstres  omphalositcs.  Un 
Acéphale,  un  Acardiaque,  ne  peut  continuera  se  développer  que  s'il  s'éta- 
blit des  rapports  vasculaires  entre  lui  et  un  frère  jumeau  bien  conformé  : 
c'est  pourquoi,  tant  qu'on  n'a  étudié  que  les  monstres  expulsés  après  une 
gestation  de  durée  à  peu  près  normale,  on  n'a  pas  eu  la  notion  de  l'cxis- 
tenc  d'Acéphales   isolés;  aussi  Geoffroy  Saint-llilaire  a-t-il  établi  cette  loi 
si  curieuse  de  l'association  nécessaire  de  l'Acéphale  avec  un  frère  jumeau 
bien  conformé  ;  et  de  cette  loi  nous  avons  tiré  précédemment  cette  con- 
clusion» que  les  Acéphales,  les  Acardiaques,  en  un  mot  les  Omphalositcs 
deGeoffroy  Saint-Hilaire,  représentent  l'un  des  éléments  d'une  diplogenèse. 
Mais  si  nous  déplaçons  ainsi  les  Omphalositcs  de  Geoffroy  Saint-Hilaire  du 
rang  qn^il  leur  a  donné  parmi  les  monstres  simples  ou  unitaires,  et  si 
Doos  les  plaçons  parmi  les  monstres  doubles,  ce  n'est  pas  qu'il  n'y  ait 
aussi  des  Acéphales  ou  Acardiaques  unitaires,  simples;  seulement  Geoffroy 
Sainl-Hilaire  n'a  pas  eu  connaissance  de  ceux-ci,  ne  leur  a  pas  donné  de 
pbce  dans  sa  classification.  C'est  que  cette  classification  est  entièrement 
basée  sur  l'état  final  des  monstres,  et  ne  fait  pas  intervenir  les  données 
téntogéniques,  ne  tient  pas  compte  des  monstruosités  si  graves  qu'elles 
«nènent  de  bonne  heure  la  mort  et  la  résorption  du  monstre.  Rauber  (^) 
a  publié  sur  ce  sujet  un  intéressant  mémoire,  et  Dareste  a  très  nettement 
résumé  la  question,  en  montrant  que,  si  la  gémellité  joue  un  grand  rôle 
dams  YexUtence  de  certains  monstres  omphalositcs  à  une  certaine  époque 
le  leur  vie,  elle  peut  être  entièrement  étrangère  à  leur  origine.  «  Les 
monstres  omphalositcs,  dit-il,  peuvent  se  constituer  isolément,  comme 
ks monstres  autosites;  mais  ils  ne  peuvent  continuer  à  vivre  que  dans  le 


*j  C.  GiACoani,  Sa  alcune  anomalie  di  STiluppo  dell*  cmbrione  umano.  Atti  délia  H.  Acd' 
imit.  délie  teienze  di  Ton'no,  1888  à  1802. 

'  V.  Hv,  OSteoe  Frage  der   pathologiachen  Embryologie.  Internat.  Beitrag   zur  wiss 
W..  rt  Virekow'e  Fe$t$chnft,  18tH,  p.  177. 

*  A.  lUna,    Formbild         und  Formstôning   in  dcr  EnlwickeluDg  von    Wirbelthicrcn. 
^«Tfkfd,  Jmkrbyck,  1879,  toL  V,  p«  661. 
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cas  de  gémellité.  »  Nous  dirions  sans  doute  plus  exactement  :  des 
monstres  semblables  aux  omphahsites  (c'est-à-dire  des  Aeéphales  et  des 
Acardiaques)  peuvent  se  produire,  mais  ils  périssent  bientât^  préciflémeot 
parce  qu'ils  ne  sont  pas  Omphalosites,  c'est-à-dire  ne  sont  pas  associés  i 
un  jumeau  qui  supplée  à  l'insuffisance  de  leur  appareil  circulatoire. 

Nous  insistons  sur  ce  point,  parce  qu'en  lui  se  concentrent  toutes  iei 
critiques  et  modifications  qu'on  peut  faire  actuellement  à  la  classificatin 
de  Geoffroy  Saint-Hilaire,  à  savoir  que  :  d'une  part  les  Omphalosites^  c'est- 
à-dire  les  Acardiaques  et  Acéphales,  qu'il  a  classés  dans  les  monstres 
simples,  avec  Tépithète  de  parasites,  ne  sont  pas  des  monstres  simples, 
mais  représentent  l'un  des  sujets  d'un  monstre  double,  sujet  parasitaire 
du  frère  jumeau;  d'autre  part  il  peut  se  former  (mais  non  continuer  i  se 
développer)  des  monstres  acardiaques  ou  acéphales,  devant  prendre,  dans 
la  classification  de  Geoffroy-Saint-Hilaire,  la  place  de  ses  Omphalosites, 
mais  sans  porter  ce  nom,  car  ils  ne  sont  pas  parasites,  et  par  suite  pas 
Omphalosites,  étant  des  monstres  entièrement  simples  (^). 

3*  Annexes  de  F  embryon.  —  Si  l'embryon  des  Vertébrés  est  protégé 
par  des  enveloppes  annexes  destinées  à  le  soustraire  à  des  compressions 
et  chocs  extérieurs,  les  anomalies  de  ces  membranes,  et  principalemeot 
de  l'amnios,  deviennent  poui  lui  une  :  .ouvelle  source  de  causes  ténio- 
géniques. 

Amnios.  —  La  formation  de  l'amnios  est  très  précoce  elle  est  même 
chez  certains  Mammifères  (les  Rongeurs  à  Inversion  blastodennique)  (') 
si  précoce,  qu'elle  précède  celle  de  l'embryon  ;  on  conçoit  donc  que  les 
malformations  de  l'amnios,  agissant  sur  l'embryon  dès  sa  première  appa- 
rition, peuvent  en  troubler  gravement  l'évolution.  Or  Dareste  a  constaté 
que  les  anomalies  de  l'amnios  sont  très  fréquentes  dans  les  œufs  soumis 
à  des  causes  tératogéniques;  en  général  c'est  par  compression,  d'où  dévia- 
tion ou  atrophie  des  parties  comprimées,  que  s'exerce  l'action  de  l'amniof 
mal  développé. 

Mais,  pour  comprendre  toutes  les  conséquences  que  peuvent  avoir  ces 
compressions,  il  faut  bien  insister  encore  sur  ce  fait  qu'elles  peuvent  se 
produire  tout  à  fait  aux  premiers  stades  du  développement,  et  que,  par 
conséquent,  il  ne  s'agit  pas  seulement  ici  de  déformations  des  membres 
ou  de  déviations  de  la  colonne  vertébrale,  mais  d'arrêts  de  développe* 
ment  portant  sur  les  premiers  bourgeons  des  membres,  sur  l'apparition 
de  l'extrémité  céphalique,  sur  la  formation  des  organes.  Déjà  Hippocrate 
avait  dit  que  «  les  enfants  deviennent  estropiés  quand  dans  la  matrice  il 
y  a  étroitesse  dans  une  partie  »  ;  et  Cruveilhier  avait  expliqué  les  dévia- 
tions vertébrales  et  les  pieds  bots  par  l'action  de  pressions  extérieures, 
pour  lesquelles,  étranger  aux  faits  embryologiques,  il  avait  invoqué  des 
contractions  insolites  de  la  matrice  durant  la  gestation.  Puis  Tobseration 

(*)  PRiNCETBàu,   Progrès  de  la  Tératologie  depuis  I.  G.  Saint-Hilaire.    TkUe  dagrégatimL 
Paris.  1886. 
(*)  Mathus  Dutal,  Le  placenta  des  Rongeurs.  Paris,  1893. 
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moDtn  qu'il  poo^ait  exister  anormalement  des  brides  amniotiques,  par 
lesquelles  ou  expliqua  facilement  les  amputations  congénitales,  puisqu'il 
fui  possible  de  trouver  ces  brides  enroulées  autour  d'un  membre,  d'un 
oo  plusieurs  doigts,  et  de  les  surprendre  pour  ainsi  dire  en  train  d'opérer 
h  section  des  parties.  Hais  ce  sont  les  recherches  de  tératologie  expéri- 
mentale et  surtout  les  travaux  de  Dareste  qui  ont  montré  l'importance  des 
anomalies  de  formation  de  l'amnios  au  point  de  vue  de  la  production  des 
monstmosités  les  plus  graves  et  les  plus  primitives. 

D'abord  l'amnios  peut  manquer  complètement,  ou  n'être  représenté, 
tout  autour  de  l'embryon,  que  par  la  petite  élévation  de  l'ectoderme  qui 
forme  les  plis  amniotiques.  Dans  ce  cas,  l'embryon  est  à  nu  sur  le  blasto- 
derme, et  se  comprime  contre  la  membrane  vitelline  et  la  coquille  (il 
s  agit,  dans  ces  observations,  de  l'œuf  de  la  poule)  ;  il  meurt  alors  dans  le 
plus  grand  nombre  des  cas;  si,  chose  plus  rare,  son  développement  con- 
tinue, ce  n'est  qu'avec  les  anomalies  les  plus  graves  et  notamment  ces 
anomalies  de  la  tète  qui  constituent  des  exencéphalies. 

Puis  l'amnios  peut  évoluer  d'une  manière  inégale  dans  ses  diverses  par- 
ties. Un  des  capuchons,  un  des  replis  peuvent  manquer,  tandis  que  les 
autres  se  produisent  et  se  développent  normalement  (');  au  niveau  des 
replis  qui  manquent  ou  qui  sont  arrêtés  dans  leur  développement  se  pro- 
duisent alors  des  compressions  locales  de  l'embryon.  Ikreste,  ainsi  que 
Péris  el  Kundrat(*),  sont  arrivés,  ces  derniers  par  l'examen  des  Anen- 
céphales,  des  Cyclopes,  et  de  types  tératologiques  voisins,  à  reconnaître 
pour  causes  de  ces  malformations  céphaliques  le  fait  d'une  compression 
produite  par  le  capuchon  céphalique  de  l'amnios.  11  en  est  de  même  de 
Texeocéphalie,  pour  laquelle  on  a  très  fréquemment  constaté  la  présence 
de  brides  amniotiques;  et,  quand  on  n'a  pas  retrouvé  ces  brides,  il  y  avait 
lieu  d  admettre  qu'elles  avaient  existé  temporairement  et  avaient  été 
résorbées  après  avoir  causé  divers  désordres,  comme  l'indiquait  le  fait  de 
h  coexistence  de  fissures  obliques  de  la  face,  etc.  Dans  une  récente  étude 
fur  Tencéphalocèle,  Guibert  (')  arrive  aussi  à  cette  conclusion  que  la  lésion 
primitive  doit  être  rapportée  à  la  période  embryonnaire,  et  que  ce  sont 
les  anomalies  de  l'amnios  (étroitesse,  plissements  et  adhérences)  qui  four- 
nissent Texplication  la  plus  satisfaisante. 

Enfin  l'anmios,  même  fermé,  c'est-à-dire  complètement  développé, 
peut  cesser  de  s'accroître.  11  est  alors  appliqué  immédiatement  contn^  le 
coq»  de  l'embryon,  et  non  séparé  de  lui  par  le  liquide  amniotique  qui 
normalement  s'accumule  dans  sa  cavité  et  met  l'embryon  à  Tabri  des 
compressions  locales. 

(*]  GiiLo  Gucoaim,  Salle  anomalie  dell*  embrione  amano;  anomalia  dcll'  amnius  e  i»ua  iiiter- 
{«Hanae.  ÀtU  d,  A.  Accad.  d.  Se.  di  Torino,  1804,  vol.  29. 

'.  Fnu,  Lehrbuch  der  allgemeinen  Pathologie.  Stuttgard,  1870.  —  Kunorat,  .\ rhinencépha- 
le ibtrpiKfae  Art  Ton  Missbild.  GraU,  1882. 

C;  Gcônv,  CoolhKmtioo  à  l*étude  anatomo-[)athologique  de  l'encéphalocèlc  congénitale. 
Ulc^tlM. 
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Les  effets  produits  par  la  compression  amniotique  peuvent  être  obtenus 
expérimentalement  par  des  compressions  directes  exercées  sur  Tem- 
bryon;  c'est  ce  que  montrent  les  expériences  de  Fol  et  Warynski.  Ce  der- 
nier auteur  (*)  est  arrivé  à  produire  des  arrêts  de  développement  en  exer- 
çant une  compression  au  moyen  d'un  petit  scalpel  émoussé;  rextrémitc 
céphalique  étant  une  des  parties  les  plus  accessibles  à  l'expérience,  c'est 
à  cette  partie  qu'il  s'est  surtout  adressé,  et  il  a  pu  notamment  obtenir  la 
dualité  du  cœur  par  l'arrêt  du  développement  des  parties  dans  lesquelles 
a  lieu  la  réunion  des  deux  rudiments  cardiaques  primitifs. 

Sans  entrer  ici  dans  plus  de  détails  sur  ce  mécanisme  de  compression 
et  ses  résultats  divers  sur  chaque  partie,  nous  insisterons,  au  point  de 
vue  général,  sur  les  rapports  suivants,  dont  nous  empruntons  l'exposé  à 
Dareste  :  «  L'action,  dit-il  (op.  cit,,  éd.  de  1891,  p.  315),  d'une  pression 
extérieure  exercée  par  l'amnios  pour  produire  les  monstruosités  donne 
une  explication  très  simple  d'un  fait  déjà  signalé  par  tous  les  tératolo- 
gistes,  mais  dont  ils  n'avaient  pu,  jusqu'à  présent,  se  rendre  un  compte 
exact  :  la  réunion  fréquente  d'anomalies  et  même  de  monstruosités  très 
différentes  sur  un  même  sujet.  On  a  souvent  invoqué,  pour  l'expliquer,  le 
principe  de  la  corrélation  des  organes.  Assurément  je  ne  nie  pas  Tim- 
portance  que  peut  avoir  la  corrélation  des  organes  ou  la  corrélation  de 
croissance  dans  un  certain  nombre  de  faits  tératologiques;  mais  je  vois 
que  ce  rôle  est  beaucoup  plus  restreint  qu'on  ne  le  pense  généralement. 
Cela  tient  à  ce  que  l'on  a  ignoré  pendant  longtemps  la  distinction,  si 
nécessaire  pour  l'interprétation  des  faits  tératogéniques,  des  deux  périodes 
de  la  vie  embryonnaire  (première  période  où  s'ébauche  la  forme,  seconde 
période  où  se  produit  la  structure),  ainsi  que  le  défaut  de  solidarité  qui 
(»xiste,  pendant  la  première  période,  entre  les  différentes  régions  de  l'or- 
ganisme. Or,  c'est  pendant  cette  première  période  que  s'ébauchent  la 
plupart  des  monstruosités.  L'étude  de  la  téi'atologic  montre,  en  effet,  que 
si  la  coexistence  d'anomalies  très  différentes  dans  un  même  sujet  est  un 
fait  fréquent,   ce  n'est  pas  cependant  un  fait  nécessaire,   puisqu'elles 
peuvent  se  produire  isolément.  L'arrêt  de  développement  total  ou  partiel 
de  Tamnios  explique  tous  ces  faits  de  la  manière  la  plus  satisfaisante. 
L'arrêt  de  développement  total  exerce  son  influence  sur  l'embrj'on  tout 
entier,  et  peut,  par  conséquent,  déterminer  simultanément  la  production 
des  anomalies  les  plus  diverses  (exencéphalies,  célosomies,   ectromé- 
lies,  etc.),  tandis  que  l'arrêt  de  développement  partiel  ne  produit  que  des 
monstruosités  locales,  c'est-à-dire  qui  n'affectent  que  les  régions  du  corps 
soumises  à  la  pression  extérieure.  La  coexistence  de  plusieurs  anomalies 
ou  monstruosités  sur  un  même  sujet  est  donc  le  résultat  d'une  cause 
unique  agissant  sur  toute  la  surface  de  l'embryon.  Les  faits  s'expliquent 
donc  de  la  manière  la  plus  simple  et  sans  qu'il  soit  nécessaire  de  faire 

(*)  s.  Warynski,  Sur  la  production  artificielle  des  monstres  à  eoaar  double  clic<  les  poulets. 
Thcêe  de  Genève,  1886. 
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intenrenir  les  relations  encore  inconnues  qui  existent  entre  les  divers 
organes  pendant  leur  développement.  » 

Une  dernière  condition  à  signaler,  à  propos  de  Tamnios,  est  Taccumu- 
lation  exagérée  de  liquide  dans  sa  cavité,  ou  hydramnios.  Les  accou- 
cheurs ont  constaté  que  Thydramnios  est  accompagné  très  fréquemment 
des  malfonnations  fœtales  les  plus  diverses,  depuis  le  spina-bifida  et  Tex- 
enGé|JiaIie,  jusqu'aux  becs-de-lièvre,  pieds  bots,  etc.  C'est  sans  doute 
par  compression  de  Tembryon  que  Thydramnios  amène  ces  difformités  ; 
cependant  on  peut  voir  dans  ces  difformités  et  dans  l'hydramnios  le  résul- 
tat d'une  cause  commune,  d'une  maladie  générale  de  l'œuf;  c'est  ainsi 
qu'on  trouve  une  relation,  signalée  par  presque  tous  les  auteurs,  entre  la 
syphilis  et  l'hydramnios. 

AUantoïde  et  cordon  ombilical.  —  Après  l'amnios,  nous  ne  donne 
rons  qu'une  courte  mention  à  l'allantoïde,  dont  les  arrêts  de  développe- 
nent  produisent  l'asphyxie  de  l'embryon  ;  si  l'embryon  ne  succombe  pas 
et  se  développe  monstrueux,  il  est  diiÎBcile  de  faire  alors  la  part  exacte  de 
l'influence  qui  revient  à  l'allantoïde,  puisque  les  anomalies  de  cette 
annexe  sont  presque  toujours  liées  à  une  malformation  de  l'amnios  même, 
et  spécialement  à  la  non-occlusion  de  l'ombilic  amniotique. 

Enfin  le  cordon  ombical,  par  ses  circulaires,  peut  produire  l'amputa- 
tion d'un  ou  plusieurs  membres.  Nous  insisterons  plus  loin  sur  les  diffé- 
rences essentielles  qu'il  y  a  entre  ces  amputations  congénitales  et  l'ectro- 
mélie  proprement  dite.  Disons  seulement  ici  qu'on  a  voulu  à  tort  mettre 
en  doute  les  effets»  et  surtout  les  effets  multiples,  des  circulaires  du  cor- 
don. Ainsi  Dareste  {op.  cit.j  p.  419)  se  demande  si  cette  explication, 
falable  pour  certains  cas  d'hémimélie,  peut  s'appliquer  aux  cas  où  cette 
monstruosité  atteint  deux  ou  plusieurs  membres.  Il  faudrait,  dit-il,  un 
eoncours  bien  étrange  de  faits  accidentels  pour  que  les  quatre  membres 
pussent  être  amputés  simultanément.  L'observation  montre  que  ce  con- 
cours de  circonstances  se  réalise  en  effet,  non  chez  les  oiseaux,  dont  le 
cordon  ombilical  est  très  court,  mais  chez  les  Mammifères;  on  trouve 
dans  tous  les  traités  d'obstétrique  des  observations  et  des  figures  mon- 
trant combien  peuvent  être  compliqués  les  liens  formés  par  le  cordon 
(circulaires  du  cordon)  (*)  et  comment  les  quatre  membres  du  fœtus 
humain»  lorsqu'ils  ont  atteint  déjà  un  certain  développement,  et  non  tout 
à  lait  à  leur  début,  peuvent  être  enserrés  dans  un  même  enroulement 
circulaire  du  cordon,  et  comprimés  puis  amputés  plus  ou  moins  près  de 
leurs  racines  (*).  Dans  ces  cas  les  circulaires  du  cordon  agissent  comme 
le  font  ces  brides  amniotiques  dont  Guéniot  a  présenté  à  l'Académie  de 
médecine  des  exemples  frappants  ('). 

(*]  RnoMST-DBSAiGiiBS  et  LiPAGi.  Précis  d'obstétrique.  Paris,  18^. 

(*)  Toy.  notamment  :  A.  GiAiiPiimBB,  Traité  de§  accouchements,  1883,  t.  I,  p.  109, 
ig.  153  et  155. 

(*]  GctfaioT,  FoBtos  anencéphtle,  brides  amniotiques  multiples.  BulL  de  CAcad.  de  med,, 
19  noif .  18S0  et  93  anil  1800.  —  Adbérencet  et  brides  amniotiques,  comme  causes  d'anomalies. 
iM.,10oet.  i803,p.  371. 
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Nous  devons  cependant  faire  remarquer  que  toutes  les  amputalii 
con^éniLiIrs  n'ont  pas  pour  origine  la  con>itriction  produite  p^r  i 
brides  amniotiques  ou  par  le  cordon  ;  notamment  pour  les  atnputati( 
congénitales  des  doigts,  il  est  une  Tonne  particulière  due  à  un  proccsji 
pathologique  qui  se  passe  dans  la  peau  ;  le  derme  subit  une  traDsronni 
tion  iibreuse  donnant  lieu  à  ta  production  d'un  anneau  circulaire  iue: 
sible,  sur  lequel  se  coupe  le  doigt  à  mesure  qu'il  s'accroît;  il  semU 
même  que  cet  anneau,  par  sa  rétraction,  détermine  d'une  fafon  aclin 
l'amputation.  Lannclongue  considère  cette  altération  du  derme  comiH 
identique  à  celle  qu'on  observe  dans  l'aïnhum  ('). 

Vésicule  ombilicale;  aire  vasculaire.  —  Parmi  les  arrêts  de  iti 
loppement  qui  atteignent  les  annexes  fœtales  et  exercent  une  action  tvf 
to^énique  sur  l'entbryon,  Dareste  a  particulièrement  étudié,  sur  la  yti 
cule  ombicicale,  l'évolution  anormale  de  l'aire  vasculaire.  11  a  vu  li  lo 
mation  des  ilôts  de  WolIT  s'arrêter  plus  ou  moins  vite,  en  ce  sens  quct 
îlots,  lieux  de  formation  des  globules  rouges,  ne  poussent  pas  les  ynU 
gements  destinés  à  établir  des  communications  normales  entre  eux  élu 
l'appareil  central  de  la  circulation,  lequel  se  fonue  d'une  manière  înd 
pendante.  Non  seulement  les  taches  vasculaires,  dites  îlots  de  WolIT.  i 
s'anastomosent  pas,  mais  encore  elles  s'hypertrophient,  de  sorte  que  l'ai 
vasculaire  dessine  une  série  de  cavités  indépendantes  remplies  de  f\ 
bules  rouges,  lesquels  ne  sont  pas  en  mouvemcjtt,  puisqu'ils  ne  rt^mt 
pas  l'impulsion  cardiaque.  Le  cœur,  de  son  côté,  bat  sur  une  luai 
liquide  incolore,  et  irrigue  le  corps  de  l'embryon  par  un  réseau  \tsc 
l&ire,  qui,  n'étant  pas  mis  en  communication  avec  les  îlots  de  WolIT, 
contient  pas  de  globules  rouges.  L'embryon,  ne  recevant  ainsi  que  i 
sang  incolore,  s'œdématie  bientôt,  tous  ses  tissus  s'infiltrent  peu  !i  p 
de  sérosité,  et  il  arrive  a  ne  plus  être  constitué  que  par  une  masse  d'ap 
parence  gélatineuse,  dans  laquelle  on  a  peine  à  retrouver  la  trace  â> 
organes  en  voie  de  formation. 

Dareste  insiste  sur  ce  processus,  qui  lui  fournit  un  argument  iniporiu 
contre  l'ancienne  théorie,  d'après  laquelle  on  attribuait  à  l'hydropisie  ' 
centres  nerveux  un  rôle  capital  dans  la  formation  de  l'anencéplialie  < 
même  de  l'acéphalie,  et  l'on  considérait  cette  hydropisie  comme  primitiw 
C'était  renverser  les  termes  de  la  question,  en  attribuant  à  une  malad 
ce  qui  est  dû  à  un  arrêt  de  développement;  or.  même  dans  le  cas  d'hfdi 
pisie  des  centres  nerveux,  chez  l'embryon,  c'est-à-dire  à  l'époque  où 
système  nerveux  est  en  voie  de  formation,  les  faits  téi'atologiques  se  tn 
vent  être  toujours  le  résultat  d'une  évolution  modifiée  et  non  d'une  mol 
iiealion  patliologique  d'organes  déjà  existants.  Nous  retrouvons  bien  ( 
hydropisies  dont  on  a  tant  parlé,  mais  nous  voyons  que  leur  significatî 
est  bien  difTérente  de  celle  qu'on  leur  avait  attribuée.  Au  lieu  d'être 

(')  La^tielowcite,  Anomalies  itc  Irait  miMnhm  jur  iléfaut;  imputitions  cod^dîuIïs.  INitL 
[Aead.  Ht  méd..  1S83,  V.  n-  17.  —  A.  Phod^t,  Dironiuttoiu  coDgiiùltles  ntipeUm  1'  ~ 
BulL  du  CAcad.  de  méd..  3  iiril  ISS'J,  p.  45t. 
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cause  première  de  la  monstruosité,  elles  font  seulement  partie  d'une  série 
de  phénomènes,  dont  le  point  de  départ  est  dans  Taire  vasculaire  de  la 
fédcttle  ombilicale,  et  non  dans  Tembryon  lui-même  où  on  Tavait  toujours 
dierché. 


IV 

PRINCIPAUX  PROCESSUS  TËRATOGÉNIQUES 


Airéts  de  fonniticm  et  de  déTeloppement  (ectromélie,  spina-bifida,  hermaphrodismes).  — 
Excès  de  déTeloppement.  —  Arrêts  et  excès  d'accroissement.  —  Arrêts  et  excès  de 
(Kreloppementoombinés  (hétérotaxie,  inversions,  ectopies).  — Métamorphoses.  —  Sou- 
èvet  anonnaln  (8|mélie  et  nromélie,  cyclopie  et  otocéphalie).  —  Endavement. 


Noos  TeDODs  de  passer  en  revue,  au  point  de  vue  étiologique,  les 
influences  perturbatrices  qui  peuvent  agir  sur  l'être  en  voie  de  formation, 
depuis  le  moment  où  il  est  à  l'état  de  cellule  sexuelle,  jusqu'à  celui  où  il 
présente  un  embryon  figuré,  en  passant  par  les  stades  d'œuf  fécondé, 
d'œuf  en  segmentation  et  de  blastoderme.  Après  cette  étiologie  classée 
dutt  l'ordre  chronologique,  car  pour  l'embryon  normal  ou  monstreux 
tout  est  dominé  par  la  question  de  temps,  de  périodes  successives,  il 
DOtts  but  examiner  les  conséquences  de  ces  influences  tératogènes,  c'est- 
Hiire  passer  en  revue  les  processus  pathologiques  caractéristiques  des 
noQstraosiiés.  Nous  les  classerons  sous  les  titres  principaux  de  :  arrêts 
de  développement;  excès  de  développement;  arrêts  ou  excès  d'accroisse- 
ment; métamorphoses  ;  soudures  anormales  ;  enclavement.  11  est  impos- 
sible actuellement  d'assigner  toujours  à  chacun  de  ces  processus  sa  cause 
directe,  parmi  les  causes  précédemment  passées  en  revue.  C'est,  nous 
TiTons  dit,  que  la  tératogénie  expérimentale  n'est  pas  encore  arrivée  à  un 
déterminisme  assez  exact;  dans  le  chapitre  précédent  nous  avons  déjà 
émiroéré  les  cas  pour  lesquels  ce  déterminisme  a  pu  être  obtenu. 

A.  Arrêts  de  formation  et  de  dôveloppement.  —  Les  organes  appa- 
raissent généralement  sous  la  forme  de  bourgeons  qui  s'accroissent  et  se 
Bodèlent  graduellement;  on  a  pu  distinguer  la  non-apparition  de  ces 
premiers  rudiments  d'avec  l'absence  de  leur  développement  ultérieur; 
t'est  pourquoi  Is.  Geoffroy  Saint-Hilaire  a  cru  devoir  insister  sur  les  cas 
on  on  organe  ne  se  forme  point  (arrêt  de  formation)  et  sur  ceux  où  il 
reste  arrêté  dans  certaines  conditions  embryonnaires  {arrêts  de  dévelop- 
Itmeni),  A  vrai  dire,  cette  distinction  est  plus  théorique  que  réelle;  un 
orpne  arrêté  dans  les  premières  phases  de  son  développement  pourra 
être  résorbé,  et  son  absence  totale  pourra  alors  faire  croire  qu'il  n'était 
Démepas  a[^»ru;  d'autre  part  les  organes  embryonnaires  peuvent  pré- 
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senior  la  propriété  de  régénération,  après  mutilations  accitlenlellos,  M 
selon  que  celte  régénération  se  fem  ou  ne  se  fera  pas,  il  en  résultera  ill 
formes  tératologiqucs  difficiles  à  interpréter  au  point  de  vue  de  la  dtslin 
tion  entre  nn  arrêt  de  Toruiation  et  un  arrêt  de  développement,  l 
iiionslruosîtés  des  membres  nous  fournissent  un  bon  exemple  à  cet  i^girf 

Chaque  membre  apparaît  d'abord  sous  la  forme  d'un  bourgeon  conDj^ 
en  palette,  dans  lequel  se  dessinent  presque  aussitôt  des  sillons  inU 
dij^'itau\;  c'est  donc  h  main  (ou  le  pied)  qui  apparaît  d'abord:  puisa 
membre  s'allonge  par  sa  base,  sur  laquelle  apparaissent  suc 
les  portions  qui  seront  l'avant-bras  (ou  la  jambe),  puis  le  bras  |ou  t 
cuisse).  Or,  parmi  les  formes  d'avortement  des  membres,  Geofiroy  Saiol 
Hilaire  a  distingué  Vectromélie.  qui  consisterait  en  une  absence  totale  A 
membre  (arrêt  de  formation),  et  la  pkocomélie,  dans  laquelle  le  njeniln 
est  représenté  par  une  main  ou  un  pied  à  peu  près  normal,  rattacliét 
tronc  soit  directement,  soit  par  un  avant-bras  rudi  mm  taire  (arrêt  i 
développement).  Nous  aurions  donc  là  une  distinction  bien  netle  entr 
l'arrêt  d'apparition  des  bourgeons  .des  membres  et  l'arrêt  de  dévelop|N 
ment  de  ces  membres.  Or,  quand  on  a  examiné  avec  soin  les  ca«  classi^m 
d'eclromélie,  on  constate,  dans  plusieurs  de  ces  cas,  non  pas  une  ahsMUl 
complète  de  tout  rudiment  de  membre,  mais  la  présence  d'une  sailli 
informe,  d'un  court  moignon  à  ce  niveau.  On  est  en  présence  du  résulli 
d'une  amputation  congénitale,  car  ce  moignon  représente  la  base  d'à 
membre  dont  les  parties  périphériques  ont  disparu  (voy.  dans  Is.  GeofTil 
Saint-Ililaire,  t.  il,  p.  "22'^,  la  dissection  d'un  moignon  ectromélien  M 
fermant  une  omoplate  et  un  humérus  rudimentaire).  11  ne  s'agit  dune  fl 
ici  d'ectromélie  pure,  c'est-à-dire  d'avortement  complet,  de  i 
d'apparition  du  membre,  puisque  ce  membre  est  représenté  par  » 
portions  basalcs  ;  et  pour  cette  même  raison  il  ne  s'agit  pas  de  pbocomélil 
c'est-à-dire  d'arrêt  de  développement,  puisque  le  bourgeon  premier! 
membre  représente  son  extrémité  distale  (main  ou  pied),  et  ijii'il 
membre  réellement  arriHé  dans  son  développement  devTa  présenter  a 
extrémité  distale  plus  ou  moins  normale  avec  une  partie  basale  non  iitl 
loppée. 

Mais  ce  n'est  pas  tout,  une  troisième  forme  de  monstnmsité  de.»  mcmbm 
désignée  sous  le  nom  à'hémiméUe,  est  caractérisée  par  la  présenw  i 
bras  ou  de  cuisses  bien  développés,  terminés  par  des  doigts  imparfait} 
nidimentaires.  Cet  état  ne  correspond  à  aucune  phase  embryologique, 
aucun  stade  de  développement.  Ici  encore  il  s'agit  d'une  amputati 
congénitale;  mais  comment  se  fait-il  que  ce  moi^on,  représentjuit 
base  du  membre,  puisse  porter  des  extrémités  digitales  nidimentaires?! 
intervient  une  propriété  particulière  des  organes  embryonnaires,  la  rè| 
nération,  qui  mérite  bien  de  nous  arrêter  un  instant,  vu  le  jour  l 
spécial  qu'elle  jette  sur  l'interpi'êl-ition  des  malformations,  Simpson  c 
le  cas  d'un  fœtus  dont  le  bras  fut  amputé  par  un  repli  membraneux  d 
l'utérus  même  ;  et,  au  moment  de  b  naissance,  on  voyait,  sur  le  moig: 
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résultant  de  cette  section  complète  du  bras,  trois  tronçons,  ou  mieux 
trois  iM>urgeons,  qui  indiquaient  la  tendance  des  tissus  du  bras  à  repousser. 
On  trouYe  à  ce  sujet  une  précieuse  observation,  présentée  par  Yariot,  et 
une  intéressante  discussion  de  la  question  dans  les  Bulletins  de  la  Société 
i anthropologie  (1890,  p.  284  et  489)  ;  il  s'agit  d'un  cas  dit  d'hémimélie, 
dans  lequel  la  présaice  de  bourgeons  digitaux  portait  à  voir  une  malfor- 
mation et  non  une  amputation  congénitale;  or,  sur  la  remarque  présentée 
par  nous  de  la  possibilité  de  repullulation  des  tissus  embryonnaires,  une 
étude  plus  attentive  du  moignon  et  sa  dissection  minutieuse  rendit  évident 
et  le  fait  d'amputation  et  celui  de  production  de  nouveaux  bourgeons,  car 
les  tubercules  digitaux  ne  renfermaient  aucun  nodule  osseux  ou  carti- 
lagineux. 

Cette  propriété  de  repousser,  qui  peut  se  manifester  chez  Tembryon 

humain,  est  normale  dans  le  premier  état  des  Batraciens  anoures  avant 

leur  métamorphose  ;  chez  le  têtard,  la  queue  repousse  en  effet,  tandis  que, 

chez  la  grenouille  adulte,  la  patte  amputée  ne  repousse  pas.  Mais,  chez 

divers  aniuiaux  à  sang  froid,  cette  propriété  persiste  même  à  l'âge  adulte, 

témoin  les  expériences  bien  connues,  et  pour  ne  citer  que  les  plus  anciennes, 

de  Spallanzani  et  de  Bonnet  sur  la  salamandre  (*).  11  s'agirait  donc  de  savoir 

si  Tembryon  des  animaux  à  sang  chaud  est  assimilable  à  un  animal  à  sang 

froid;  c'est  la  conclusion  à  laquelle  arrivent  aujourd'hui  tous  les  embryo- 

logistes,  en  présence  de  ce  fait  que  ces  embryons  sont  susceptibles  de 

sabir  UD  fort  abaissement  de  température  sans  que  la  mort  s'ensuive  ('). 

On  sait  que,  expérimentalement,  on  peut  arrêter  par  le  froid  les  mouve- 

BMnts  du  cœur  de  l'embryon  d'Oiseau,  puis  ranimer  ce  mouvement  par  le 

richauffement(').  Enfin,  dans  le  même  ordre  d'idées,  il  ne  sera  pas  inutile 

de  rappeler  les  nombreuses  observations  analogues  recueillies  par  Preyer 

Mr  l'embryon   humain,    et  notamment  celle  où  un  embryon  de  trois 

semaines,  qui  avait  été  conservé  au  froid  dans  son  œuf  même,  pendant 

toute  la  nuit,  entre  deux  verres  de  montre,  permit  au  matin,  porté  à  la 

chaleur,  de  voir  se  contracter  la  poche  cardiaque  en  forme  d'S,  avec  des 

pauses  de  vingt  à  trente  secondes.  Le  cœur,  dit  Preyer,  offrait  donc  encore, 

dans  cette  période  de  son  développement,  une  grande  analogie  avec  celui 

d'an  Vertébré  inférieur  (*).  11  n'y  a  donc  rien  de  surprenant  à  ce  que  les 


{*)  R.  Blasouhd,  Anomalies  des  nageoires  chez  le  Protoptèrc.  BiUl.  de  la  Soc,  zool.  de  France, 

itti  u  xn,  p.  54. 

?iASA.  Recherches  sur  les  doigts  surnuméraires  expérimentalement  déterminés  chez  les  Tri- 
IM.  cl  nir  les  bourgeons  caudaux  surnuméraires  des  Lézards.  Arch.  liai,  de  Biologie,  1804, 
tiM  IXI,  p.  X. 

Donm  BiaruTH,  Die  experimcntelle  Régénération  flbenchflssiger  Gliedmassenthcile  (Polydak- 
tyii»)  beiden  Amphibien.  Arch,  f.  Entwickelungsmechanik  von  W,Roux,  1894,  vol.  1,  p.  01. 

''i  linrus  DiTTAL,  Bull,  de  la  Soc.  d'anthrop,,  1800,  p.  284.  —  Dareste,  Recherches  sur 
k  podndkn  artificielle  des  monstres,  1891,  p.  80,  134,  337. 

!';  UaoaM  et  Matiias  Duval,  Recherches  sur  quelques  points  de  physiologie  chez  l'embryon 
d  n  paitioilier  sur  la  physiologie  du  cœur  embryonnaire  au  moment  de  sa  formation.  Comptes 
r*»à.  de  la  Sce,  de  biologie,  1878;  Bullet.  detAcad.  de  médec.,  1878-1879. 

n  ^*  Faim,  Physiologie  spédak  de  l'embryon,  trtd.  franc.  Paris,  1887,  p.  39. 
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embryons  des  Vertébrés  les  plus  élevés  présentent  des  phénomèiia 
analogues  à  ce  qu'on  observe  chez  les  animaux  à  sang  froid,  et  que  des 
bourgeons  puissent  repousser  sur  des  membres  amputés. 

Ces  faits  nous  montrent  combien  sont  complexes  les  phénomènes  qui 
peuvent  intervenir  dans  l'évolution  des  formes  monstrueuses,  et  combin 
il  peut  être  difficile  non  seulement  d'établir  la  distinction  entre  un  anét 
de  formation  et  un  arrêt  de  développement,  mais  encore  de  faire  la  put, 
dans  les  cas  classés  sous  ce  dernier  titre,  de  ce  qui  revient  à  un  accideal 
traumatique  tel  que  l'amputation  congénitale,  et  de  ce  qui  est  produit  pir 
un  effort  de  restauration  résultant  des  propriétés  germinatives  des  tirâi 
embryonnaires.  Pour  ce  qui  est  des  états  monstrueux  des  membres,  oo 
voit  qu'ils  ne  forment  pas  une  série  graduée  d'arrêts  de  plus  en  plus 
complets  de  développement,  en  allant  des  Phocomèles  aux  Hémimèles  et 
finalement  aux  Ectromèles,  comme  les  range  Is.  Geoffroy  Saint-Hilaire, 
mais  que  seuls  les  Phocomèles  représentent  toujours  des  arrêts  de  déve- 
loppement, tandis  que  la  plupart  des  Ectromèles  et  sans  doute  tous  les 
Hémimèles  représentent  des  cas  d'amputation  congénitale,  le  plus  souvent 
avec  bourgeonnements  digitiformes  des  moignons,  car,  même  sur  les 
sujets  décrits  comme  Ectromèles  types,  on  a  signalé  la  présence  de  doigts 
rudimentaires. 

L'arrêt  de  développement  est  le  processus  tératogénique  le  plus  fré- 
quent; c'est  aussi  celui  qui  a  été  entrevu  le  premier,  dès  que  les  embrjo- 
logistes  se  sont  occupés  de  tératologie.  Uarvey  expliquait  déjà,  quoique 
vaguement,  le  bec-de-lièvre  par  la  permanence  d'un  état  embryonnaire: 
de  même  Haller  et  Wolff,  pour  l'éventration  avec  hernie  des  viscères; 
mais  c'est  à  la  fin  du  siècle  dernier,  avec  Autenrieth,  puis  au  début  de  oe 
siècle  avec  Etienne  Geoffroy  Saint-Hilaire,  que  la  notion  précise  des  arrêts 
de  développementcommence  à  prendre  l'importance  qu'elle  a  aujourd'hui. 
Dareste  (op.  cit.,  p.  190)  déclare  que  c'est  le  seul  procédé  tératogénique 
qu'il  lui  ait  été  possible  d'observer  dans  ses  expériences. 

Par  arrêt  de  développement,  il  faut  entendre  toute  persistance  d'un  état 
embryonnaire  qui  ne  devrait  être  que  transitoire,  c'est-à-dire  aussi  bien 
l'arrêt  d'un  organe  à  un  état  rudimentaire,  alors  que  cet  organe  devrait 
normalement  grandir,  que  la  persistance  d'un  organe  qui  normalement 
devrait  disparaître  avec  les  progrès  du  développement,  et  que  la  per- 
sistance à  l'état  séparé  de  deux  parties  qui  auraient  dû  se  joindre  et  se 
souder.  Nous  pouvons  donc,  pour  donner  une  rapide  énumération  des 
résultats  de  ces  processus,  établir  les  trois  catégories  suivantes  : 

1^  Les  arrêts  de  développement  proprement  dits  y  qui  sur  les  membres 
se  traduisent  par  Vectromélie^  sur  la  paroi  antérieure  du  tronc  par  la 
célosomie^  c'est-à-dire  les  diverses  formes  d'éventration  (célosomes,  pleu- 
rosomes,  schistosomes,  agénosomes,  aspalosomes,  en  y  comprenant  sans 
doute  l'exstrophie  de  la  vessie,  les  ectopies  du  cœur,  etc.),  sur  la  région 
postérieure  du  tronc  par  le  spina-bifida,  sur  la  région  céphalique  par 
Yanencéphalie^  Vexencéphalie,  la  proencéphalie^  etc. 
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3*  Le  défaut  de  êoudure  des  parties  qui  devraient  se  réunir  :  ainsi, 
d'après  Dareste,  le  cœur  est  primitivement  formé  de  deux  moitiés  qui  se 
fiisîoiinent  bientôt;  si  cette  fusion  n'a  pas  lieu,  chacun  des  deux  rudiments 
primitifs  peut  se  développer  en  un  cœur  complet,  d'où  les  cas,  rares  il 
est  vniy  mais  incontestables,  au  moins  chez  les  Oiseaux,  de  monstruosités 
earactérisées  par  la  présence  de  deux  cœurs  distincts.  De  par  son  origine, 
eel  étal  rentre  dans  la  classe  générale  des  arrêts  de  développement 
puisque  ce  double  organe  répond  à  un  état  primitif  qui  aurait  dû  dispa- 
raître par  fusion  et  par  soudure,  et  peu  importe  que  chacune  des  moitiés 
primitives  se  soit  développée  ensuite  en  un  organe  complet,  puisque  la  dif- 
ftrence  que  présentera,  avec  les  individus  normaux,  le  sujet  ainsi  constitué, 
résulte  de  la  persistance  d'une  disposition  embryonnaire.  Diverses  formes 
de  tfina-MJida  rentrent  également  dans  cette  catégorie,  quand  elles 
résultent  de  la  non-soudure  des  lames  médullaires,  qui  restent  étalées  et 
eo  continuité  avec  l'ectoderme  de  la  surface  du  corps. 

5*  Enfin,  comm^persisiance  de  dispoêitions  ou  de  parties  qui  devraient 
disparaître,  nous  trouvons,  parmi  les  très  nombreux  exemples  à  signaler, 
les  diverses  formes  d'hermaphrodieme  interne  et  les  malformations  ducs 
i  la  présence  de  restes  des  fentes  branchiales. 

Pour  l'hermaphrodisme  en  particulier,  il  est  bon  de  rappeler  que  tout 
embryon  possède  au  début  à  la  fois  les  organes  internes  mâles  et  les  or- 
gues femelles,  c'est-à-dire  que,  non  seulement  la  glande  sexuelle  est  her- 
nplirodite,  mais  qu'elle  est  flanquée  d'un  double  appareil  excréteur,  le 
oui  de  Wolff,  destiné  à  donner  les  voies  séminales,  et  le  canal  de  Muller, 
qui  (knt  former  l'oriducte  (trompe  et  utérus)  ;  normalement  un  de  ces 
appareils  se  développe  seul,  l'autre  s'atrophiant  pour  ne  donner  lieu 
qi'i  des  organes  rudimentaires  aujourd'hui  bien  connus  des  anatomistes. 
Ihis  si  celte  atrophie  n'a  pas  lieu,  si  sur  un  même  individu  persistent 
i  la  fois  et  le  canal  de  WoUT  et  celui  de  Muller,  il  en  résultera  le  déve- 
loppement plus  ou  moins  complet  d'un  appareil  mâle  et  d'un  appareil 
femelle,  la  glande  génitale  se  différenciant,  de  son  côté,  partie  selon  le 
tipe  mâle,  partie  selon  le  type  femelle.  Et  comme  ces  dispositions,  résul- 
laot  de  la  persistance  de  l'état  embryonnaire  primitif  des  organes,  pour- 
ront se  réaliser  à  la  fois  sur  les  organes  du  côté  droit  et  du  côté  gauche, 
ou  seulement  sur  ceux  d'un  côte,  il  pourra  en  résulter  des  formes  très 
direrses  d'hermaphrodisme  interne.  Ehsms  une  première  catégorie  sont  les 
os  d'hermaphrodisme  des  glandes,  et  alors  Phermaphrodisme  peut  être 
Matéraly  le  sujet  possédant  de  chaque  côté  un  ovaire  et  un  testicule,  avec 
cmaux  déférents  et  oviductes  plus  ou  moins  parfaits,  ou  bien  unilatâral, 
le  sujet  possédant  d'un  côté  les  glandes  des  deux  sexes,  avec  leurs  con- 
duits, et  de  l'autre  la  glande  d'un  seul  sexe,  avec  son  conduit,  ou  enfin 
lÎBiplement  latéraU  c'est-à-dire  que  l'un  des  côtés  s'est  développé  selon 
le  type  mâle,  l'autre  selon  le  type  femelle.  Dans  une  seconde  catégorie  sont 
les  cas  où  les  glandes  sexuelles  ont  évolué  selon  un  type  simple  et  unique, 
mis  où  l'hermaphrodisme  se  réalise  dans  les  voies  d'excrétion.  Nous  ne 
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saurions  entrer  ici  dans  le  détail  des  combinaisons  diverses  qui  peuvent 
alors  se  réaliser  et  qui  sont  calquées  sur  les  formes  indiquées  pour  la  caté- 
gorie précédente.  Ilàtons-nous  d'ajouter  que  ces  divers  types  d'henm- 
phrodisme  sont  bien  réellement  des  arrêts  de  développement,  non  seu- 
lement de  par  l'origine  embryonnaire,  mais  encore  de  par  l'état  définitif, 
car  ces  appareils  doubles  et  bi-sexués  sont  généralement  incomplètement 
développés,  atrophiés,  et  ne  sauraient  réaliser  une  double  fonction,  de 
sorte  que  ces  dispositions,  qui  paraissent  anatomiquement  riches  et  son- 
bondantes,  sont  en  réalité  très  pauvres  physiologiquement  et  insuffisantes 
au  point  de  vue  fonctionnel  (*). 

A  propos  d'hermaphrodisme  interne,  faisons  remarquer  que  rien  de 
semblable  ne  se  présente  pour  l'appareil  génital  externe.  Nous  donnerons 
à  cet  égard,  dans  un  instant,  quelques  détails  à  propos  des  excès  de  déve- 
loppement du  clitoris;  mais  nous  devons  dès  maintenant  rappeler  que 
l'arrêt  de  développement  de  l'appareil  génital  mâle,  en  laissant  subsister 
sur  une  plus  ou  moins  grande  étendue  la  gouttière  uréthrale  primitive 
(hypospadias),  arrive  à  donner  des  individus  à  formes  sexuelles  impar- 
faites, et  qui,  pourvus  de  tous  les  organes  internes  du  sexe  mâle,  ont  pu 
être  considérés,  parfois  pendant  toute  leur  existence,  soit  comme  indi* 
vidus  femelles,  soit  comme  prétendus  hermaphrodites  (hypospadias 
scrotal)  (•). 

B.  Excès  de  développement.  —  Si  l'hermaphrodisme  interne  vient  de 
nous  fournir  des  types  divers  d'arrêt  de  développement,  nous  trouvons 
par  contre  un  exemple  d'excès  de  développement  dans  quelques-uns  des 
cas  qu'on  désigne  sous  le  nom  à^ hermaphrodisme  externe.  En  effet,  l'ap- 
pareil génital  externe  ne  possède  pas  primitivement  le  double  rudiment 
des  organes  mâles  et  femelles  ;  il  se  développe  par  des  formations  dont 
l'évolution  (tubercule  génital,  replis  génitaux)  graduelle  constitue  le 
type  femelle  si  elle  s'arrête  à  un  certain  degré,  et  le  type  mâle  si  elle  va 
plus  loin  (la  soudure  des  replis  génitaux  se  poursuivant  jusqu'au  bout  du 
gland).  Or  parmi  les  cas  dits  d'hermaphrodisme  externe,  les  uns,  cités  ci- 
dessus,  sont  des  arrêts  de  développement  de  l'appareil  mâle,  tandis  que 
les  autres  se  présentent  chez  des  sujets  femelles  dont  quelques  parties 
présentent  un  excès  de  développement  et  simulent  ainsi  partiellement 
les  attributs  mâles.  Ainsi  le  clitoris  est  un  pénis  rudimentaire,  et  s'il 
arrive  que  le  clitoris  dépasse  le  degré  de  développement  qui  constitue 
son  état  normal,  il  reproduit  plus  ou  moins  complètement  l'aspect  d'un 
pénis.  Nous  ne  saurions  entrer  ici  dans  le  détail  des  autres  malformations 

(*)  P.  MtiTROPHAHOw,  Un  cas  dlienniphrodisme  chez   la   grenouille.  BihUographie  analo- 
mique,  janvier  1894.  —  V^ilhem  Garth,  Zwei  F&lle  von  Hermaphrodismus  ▼enis  bei  SchweÎDeii 
Giessen,  1894. 

(*J  FéLix  GuTON,  Des  vices  de  conformation  de  l'urèthre  chez  Thomme.  Paris,  1865. 

A.  IssAURAT,  Le  sinus  uro-génital,  son  développement,  ses  anomalies.  Paris,  1878.  (On  troo- 
vera  dans  cette  monographie  une  étude  complète  des  anomalies  de  l'appareil  génhal,  d'tprèi  lei 
données  actuelles  de  l'embryologie.) 
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de  l'appareil  génital  externe,  mais  nous  devions  spécifier  cet  exemple  afin 
de  montrer  le  contraste  entre  l'hermaphrodisme  interne  et  Thermaphro- 
disme  externe»  à  propos  des  arrêts  de  développement  d'uie  part,  et  des 
excès  de  développement  de  Tautre. 

Dans  l'excès  de  développement  rentre  encore  l'apparition  d'organes  qui 
normalement  restent  rudimentaires,  mais  qui  peuvent  parfois  se  déve- 
lopper, par  un  véritable  retour  atavique;  tels  sont  les  cas,  aujourd'hui 
nombreux  et  bien  observés,  d'appendice  caudal  chez  l'homme,  par  excès 
de  développement  des  vertèbres  coccygicnnes,  qui  représentent  une 
queue  nidimentaire  et  sans  saillie  extérieure.  Cet  appendice  caudal  anor- 
mal est  alors  formé  par  la  peau  (quelquefois  couvert  de  longs  poils),  par 
de  la  graisse  et  par  quelques  noyaux  cartilagineux  (').  C'est  aussi  à  l'excès 
de  développement  qu'il  faut  attribuer  les  anomalies  caractérisées  par 
l'augmentation  du  nombre  des  organes  placés  en  série,  par  exemple  les 
?erlèbres  surnuméraires.  On  sait  que  les  vertèbres  résultent  de  la  segmen- 
tation de  la  partie  axiale  du  mésoderme,  segmentation  qui  ne  se  fait  pas 
simultanément  dans  toute  l'étendue  de  cet  axe,  mais  se  propage  d'avant 
en  arrière,  de  sorte  qu'elle  peut,  sous  l'influence  de  causes  indéterminées, 
ne  pas  se  faire  toujours  de  la  même  manière  et  produire  exceptionnelle- 
ment une  ou  plusieurs  vertèbres  surnuméraires.  La  production  des 
monstres  doubles  est  également  un  fait  d'excès  de  développement,  puis- 
qu'elle consiste  en  ce  qu'un  ovule  donne  lieu  à  deux  centres  d'individua- 
lisation et  non  à  un  seul;  mais  ici  nous  connaissons  la  cause  de  ces 
productions  par  excès,  c'est  l'entrée  de  deux  spermatozoïdes  ;  cette  hyper- 
lecondation  porte  au  double  ce  qu'on  peut  appeler  la  force  productrice  de 
l'ovule.  Peut-être  un  jour  sera-t-il  possible  d'expliquer  semblablement, 
pir  des  conditions  qui  exagèrent  cette  force  productrice,  les  anomalies 
par  excès  de  développement  de  tous  les  organes  en  série,  c'est-à-dire  les 
Tertèbres  surnuméraires  aussi  bien  que  les  doigts  surnuméraires.  Mais  si 
Doos  entrevoyons  que  la  production  d'un  monstre  double  et  l'apparition 
d'un  organe  surnuméraire  puissent  avoir  pour  origine  des  causes  analogues, 
ce  n'est  pas  à  dire  que  les  mécanismes  tératogéniques  soient  les  mêmes 
dans  tous  les  cas,  et  Broca  a  très  heureusement  montré  combien  il  serait 
ibsurde  d'invoquer  pour  la  polydactylie  le  phénomène  de  soudure  d'élé- 
ments provenant  de  germes  distincts  ('). 

C.  Arrêts  on  excès  d'accroissement.  —  I.  Geoffroy  Saint-Hilaire  a 
soigneusement  distingué  l'accroissement  qui  résulte  de   l'augmentation 

{*)  Panni  let  très  nombreuses  obsenrations  de  ce  genre,  Toir  particulièrement  :  L.  Gerlach, 
Eb  FaU  roa  Swinzbildung  bei  cinem  menschlichen  Embryo.  Morpholog.  Jahrhuch^  iSSO,  VI, 
p.  106.  —  Brauv,  Ein  Fall  von  Schwanzbildung,  etc.  Zoolog.  An%g,  iSSI,  p.  114.  —  H.  Fol, 
%  U  queue  de  Tembryon  humain.  CompL  Rend,  de  CAcad.  des  sciences^  S  jum  1SS5,  p.  1409. 
—  Fi.  KmsL,  Deber  den  Schwanz  des  menschlichen  Embryo.  Anatom.  Ânzeiger^  1891, 
p.  (70. 

t*]  BaocA,  Sur  let  monstres  doublea.  Bull,  de  la  Soe.  d'anthropologie^  4  décembre  1S73, 
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graduelle  de  volume  de  chacune  des  parties  du  corps,  indépendamment 
de  tout  changement  dans  leur  nombre,  leur  structure  et  même  leur  forme, 
d'avec  le  développement  qui  consiste  essentiellement  dans  l^apparitioo 
de   parties  nouvelles  et  dans  les  changements  de  forme  et  de  cod- 
nexion  des  parties  déjà  formées.  D'après  les  divisions  établies  dans  la  pré- 
sente étude,  nous  avons  vu  en  effet  que  les  parties  se  forment,  évoluent 
(se  développent)  et  grandissent  (s'accroissent).  Le  défaut  d'accroissement 
d'organes  complètement  constitués  est  dû,  pendant  la  vie  intra-utérine,  t 
des  causes  banales  d'atrophie  (défaut  de  circulation,  compression),  qui 
sortent  du  cadre  de  la  tératogénie  proprement  dite.  Celle-ci  n'aurait  guère 
à  s'occuper  que  des  causes  du  défaut  ou  de  l'excès  d'accroissement  total 
de  l'individu,  c'est-à-dire  du  nanisme  et  du  gigantisme,  si  ces  causes 
étaient  quelque  peu  déterminées,  et  si  elles  remontaient  toujours  à  la  lie 
fœtale.  Mais  il  n'en  est  rien  :  ainsi  la  plupart  des  nains  observés  étaient 
de  taille  normale  au  moment  de  la  naissance  et  leur  accroissement  n't 
commencé  à  se  ralentir  qu'à  l'âge  de  quelques  mois.  11  en  est  de  même, 
dans  la  plupart  des  cas,  pour  les  géants  (').  Les  expériences  faites  chez  les 
animaux  dont  la  période  de  formation  dans  l'œuf  est  très  courte  et  qui 
poursuivent  leur  développement  après  l'éclosion  montrent  que  le  nanisme 
et  le  gigantisme  peuvent  résulter  de  conditions  particulières,  mais  dans 
lesquelles  il  est  impossible  de  distinguer  exactement  les  causes  détermi- 
nantes, sans  avoir  recours  à  des  hypothèses  très  hasardées  (').  Cependant, 
et  c'est  ce  qui  nous  a  décidé  à  donner  ici  une  mention  à  la  question  du 
nanisme,  les  expériences  de  Dareste  et  de  Gerlach  nous  ont  révélé  quel- 
ques données  que  nous  ne  saurions  passer  sous  silence.  En  faisant  incuber 
des  œufs  de  poule  à  une  température  supérieure  à  celle  de  l'incubation 
normale,  Dareste  a  vu  les  poulets  éclore  plus  tôt,  mais  présenter  alors  une 
taille  sensiblement  plus  petite.  «   L'évolution  de    l'organisme,    dit-il, 
résulte  donc  de  deux  ordres  de  faits  très  différents  :  les  faits  de  forma- 
tion, c'est-à-dire  de  production  même  des  organes,  et  les  faits  de  simple 
accroissement.  Or  ces  deux  ordres  de  faits,  bien  que  reliés  entre  eux  par 
des  relations  intimes,  ne  s'accompagnent  pas  d'une  manière  nécessaire; 
ils  peuvent,  dans  certains  cas,  se  trouver  en  antagonisme;  lorsque  le 
développement  est  très  rapide,  il  prédomine  sur  l'accroissement.  Édste- 
raitril  des  faits  inverses  ?  Le  retard  qu'on  observe  dans  certains  embryons 
aurait-il  pour  effet  de  faire  prédominer  les  phénomènes  de  simple  accrois- 
sement sur  ceux  de  développement,  et  aurions-nous  alors  quelque  chose 
qui  produise  l'augmentation  excessive  de  la  taille?  Je  ne  puis,  pour  le 
moment,  dit  Dareste,  que  poser  la  question.  »  D'autre  part,  Gerlach  et 
Koch  (')  ont  obtenu,  également  sur  le  poulet,  des  embryons  très  petits,  à 

(*)  M.  GnruAin,  Contribato  allô  studio  délia  macrosomia.  Ricerche  faite  nel  laboraicrio  di 
Anat.  norm.  délia  R,  Univ,  di  lioma^pubL  dal  prof.  F.  Todaro^  vol.  3,  p.  13.  Roma,  iS95. 

(*)  Voj.  à  ee  sujet  les  traTaux  récents  de  G.  Semper  et  de  H.  de  Varigny,  in  :  Di  Vamsxt, 
Le  nanisme  expérimental.  Joum.  de  Canal,  et  de  la  physiol.j  mars  iS04. 

(')  L.  Gbriacb  et  H.  Koch«  Ucber  die  Prodoetion  Ton  Zwergbildongen  im  Hûbnerei  auf  expe- 
rimeoteUe  VlTege.  BioL  Centralblatt,  n*  22,  1884.  ^  H    Kooi,  Ueber  die  UbisUidit  Her- 
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peu  près  normaux,  dans  des  œufs  dont  la  coquille  était  totalement  vernie, 
i  Tezception  d'une  petite  zone  perméable  à  Tair  ;  mais  ici  le  nanisme  était 
accompagné  d'un  retard  de  développement. 

D.  ArrAts  et  excès  de  développement  combinés;  hétérotaxie.  — 
Tous  les  organes  sont  primitivement  formés  de  deux  moitiés  symétriques, 
ou  bien  disposés  symétriquement,  un  de  chaque  côté  du  plan  médian. 
Cette  symétrie  persiste  pour  la  plupart  d'entre  eux;  mais  elle  disparait 
de  très  bonne  heure  pour  l'appareil  central  de  la  circulation  (aorte  à 
gauche),  pour  l'appareil  digestif,  et  chez  quelques  espèces  pour  certaines 
parties  de  la  face  (').  Cette  transformation  a  lieu  par  l'atrophie  des  organes 
d'un  côté  (atrophie  de  la  crosse  aortique  droite  par  exemple)  avec  déve- 
loppement exclusif  de  ceux  du  côté  opposé,  ou  par  accroissement  inégal 
d'un  côté  et  de  l'autre,  puis  courbure  et  torsion  de  l'organe  (tube  diges- 
tif). Or  il  peut  se  faire  que,  sous  l'influence  de  conditions  qu'on  a  cher- 
ché à  déterminer,  la  moitié,  qui  normalement  devait  s'atrophier,  persiste 
au  contraire,  et  que  celle  qui  devait  persister  s'atrophie  ;  il  y  a  donc  dans 
ces  cas  combinaison  d'un  arrêt  et  d'un  excès  de  développement.  Telle  est 
Torigine  de  V inversion  des  viscérales.  Cette  inversion  n'est  donc  pas  une 
Iranajxmtion,  mais  simplement  un  développement  inégal  se  produisant 
en  sens  inverse  de  ce  qui  a  lieu  dans  l'état  normal  (hétérotaxie).  Telle 
est  aussi  l'origine  de  diverses  inversions  limitées  à  quelques  organes, 
c'esl-àHlire  à'ectopies  dites  par  transposition. 

Quant  à  l'explication  de  l'inversion  des  viscères,  l'étude  de  l'embryo- 
logie normale  nous  fait  facilement  entrevoir  sinon  sa  cause,  au  moins  son 
mécanisme.  Giez  tous  les  embryons  de  Vertébrés  allantoïdiens  il  se 
produit,  de  bonne  heure,  une  rotation  du  corps,  lequel,  appliqué  sur  le 
TÎtellus  d'abord  par  sa  surface  ventrale,  se  couche  bientôt  sur  le  côté  gauche 
(voir  ci-dessus,  p.  215).  Or  s'il  arrive  que  la  rotation  se  fasse  en  sens 
inverse,  que  l'embryon  se  couche  sur  le  côté  droit,  on  constate  qu'ul- 
térieurement les  riscères  prennent  la  disposition  dite  inversée.  D'après 
Dureste,  qui  a  fait  de  cette  question  une  étude  spéciale,  le  fait  primitif, 
initial,  serait  une  disposition  particulière  du  cœur,  la  saillie  de  l'anse 
cardiaque  à  droite  dans  les  cas  normaux,  saillie  qui  forcerait  l'embryon  à 
86  coucher  sur  le  côté  gauche  ;  les  cas  d'inversion  auraient  par  suite  pour 
première  origine  la  saillie  de  Panse  cardiaque  à  gauche.  D'autre  part  Fol 
et  Warynski  ont  pensé  qu'il  fallait  attribuer  ces  dispositions  à  une  crois- 
8Uice  plus  rapide  des  tissus  dans  une  moitié  du  corps,  croissance  plus 
npîde  à  gauche  dans  les  cas  normaux;  ils  ont  cherché  à  ralentir  l'activité 
formatrice  des  tissus  du  côté  gauche  en  soumettant  ce  côté  à  une  teni- 
pènture  élevée,  mais  non  capable  de  mortifier  les  tissus;  et,  en  eflet,  ils 

Maig  wtm  ZwergbîlduDg  îm  Hûhnerei.  Beitrag  zur  MorphoL  und  Marphog    von  L    Ger* 
k€k.  I,  1883. 

{*)  G.  Poocnr,  Développement  de  l'éfent  du  cadudot.   CompL  rend,  de  la  Sociili  de 
M09U.  S  féTrier  1889,  p.  140. 
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ont  obtenu  une  inversion  complète  du  corps,  du  tube  digestif  et  do 
cœur,  en  opérant  sur  des  embryons  de  poulet  de  moins  de  trente-ài 
heures,  et  en  approchant  un  thermo-cautère  du  blastème  gauche  du  cœur 
en  voie  de  formation ('). 

Nous  avons  vu  précédemment,  en  étudiant  la  genèse  des  monstres 
doubles,  que  les  rapports  de  proximité  des  deux  sujets  composants 
pouvaient  forcer  l'un  d'eux  à  se  coucher  en  sens  inverse  de  Tautre.  Ainsi 
se  trouve  expliqué  ce  fait,  si  singulier  au  premier  abord,  signalé  pour 
la  première  fois  par  Serres  (Mém.  de  VAcad.  des  sciences^  1832)  et 
exprimé  par  lui  en  disant  que,  chez  les  monstres  doubles,  la  loi  d'union 
des  parties  similaires  entraîne  l'inversion  des  viscères  de  l'un  des  sujets. 
En  général,  c'est  l'individu  de  droite  qui  présente  la  transposition  des 
organes,  tandis  que  l'individu  de  gauche  conserve  la  disposition  normale. 

Le  développement  des  Poissons  pleuronectes  nous  présente  l'un  des  cas 
les  plus  remarquables  de  développement  normalement  asymétrique,  accom- 
pagné, comme  l'ont  montré  les  études  de  Van  Beneden  et  de  Stecn- 
strup,  de  déplacement  de  l'un  des  yeux.  Or,  chez  ces  Vertébrés,  on  a  éga- 
lement constaté  une  inversion  ou  hétérotaxie,  avec  arrêt  de  migration 
de  l'œil  gauche  (').  De  même  chez  les  Mollusques  univalves,  l'asymétrie 
dérive  d'une  forme  primitive  symétrique,  et  les  anomalies  dites  sénestres, 
chez  les  espèces  qui  sont  normalement  dextres,  représentent  des  dispo- 
sitions entièrement  comparables  à  celles  de  l'inversion  des  viscères  chez 
les  Vertébrés.  Ce  sont  là  des  phénomènes  qui  ont  été  très  étudiés  dans 
ces  dernières  années,  et  qu^il  importait  de  signaler  ici  pour  montrer  la 
signiGcation  générale  de  ces  transformations  ('). 

E.  Métamorphoses.  —  Les  processus  tératologiques  désignés  sous  ce 
titre  sont  aussi  rares  chez  les  animaux  qu'ils  sont  communs  chez  les  végé- 
taux. Chez  ceux-ci,  tous  les  organes  appendiculaircs,  étant  des  feuilles 
modifiées,  sont  équivalents,  et  l'on  voit  par  suite  souvent  des  pétales  se 
produire  à  la  place  d'étamines,  des  bractées  à  la  place  de  feuilles,  etc.  Tn 
seul  fait  du  même  ordre  a  été  observé  chez  les  animaux,  par  Alph.  Milne- 
Edwards,  en  1864(^)  :  il  s'agit  d'un  Crustacé,  chez  lequel  l'un  des  yeux 
était  normal,  tandis  que  l'autre  était  partiellement  transformé  en  une 

(')  Fol  et  Wabtrui,  L'inversion)  viscérale  artificielle  chex  l'embryon  dn  poulet.  Arek.  gin. 
des  8c.  phys.  et  nat.  Genève,  1884,  t.  XT,  p.  105. 

(*)  Léon  Vaillant,  Monstruosilc  [de  la  limande  commune.  BuU.  de  la  Société  philomat, 
Paris,  8<  série,  t.  IV,  n*  2,  p.  40,  1891-1892.  —  A.  Giard,  Sur  la  persistance  partielle  de  la 
symétrie  bi-latérale  chez  un  turbot  ci  sur  Thérédilé  des  caractères  acquis  chox  les  plenrooedei. 
Comptes  rendus  Soc.  de  biologie^  16  janvier  1892,  p.  51. 

(')  P.  Fischer  et  F.  Bouvier,  Recherches  et  considérations  sur  l'asymétrie  des  iiioUaai|iies 
univalves.  Journal  de  conchyologie^  1892.  —  P.  Pelserebr,  De  l'asymétrie  des  mollusques 
univalves.  Ihid. 

(*)  Alph.  Mil5e-Edwards,  Sur  un  cas  de  transformation  du  pédoncule  oculaire  en  une  antemie, 
observée  cliez  une  langouste.  Compte*  rendus  de  VAcad.  des  sciences^  LIX,  p.  711.  — 
Z.  Richard,  Sur  quelques  cas  de  monstruosités  observés  chez  les  Crustacées  décapodes.  Atm, 
deê  «c.  nat.  {sooL),  7*  série,  t.  XY,  1895,  p.  99. 
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antenne.  Cbex  les  Vertébrés  il  n*y  a  guère  que  les  membres,  paire  anté- 
rieure et  paire  postérieure,  qui  présentent  une  équivalence  analogue  à 
celle  des  parties  appendiculaires  des  plantes  et  des  animaux  articulés,  et 
en  effet,  à  leur  origine,  le  membre  thoracique  et  le  membre  abdominal 
sont  semblablement  conformés.  Or,  quoique  la  tératologie  ne  nous  pré- 
sente pas  à  cet  égard  des  exemples  de  métamorphoses  comparables  à  ce 
qu'on  a  yu  chez  des  Invertébrés,  il  y  a  cependant  dans  la  science,  comme 
le  fSsiit  remarquer  Dareste,  des  cas  analogues  relativement  aux  membres. 
Ainsi  il  apparaît  parfois  sur  le  dos  de  la  main  un  muscle  surnuméraire 
qui  reproduit  les  dispositions  du  muscle  pédieux;  et,  d'une  manière 
générale,  on  voit  que  les  anomalies  des  muscles  du  membre  supérieur 
tendent  souvent  à  reproduire  des  dispositions  du  membre  inférieur  et 
inversement. 

F.  Soudures  anormales  —  Pendant  leur  formation  les  organes  sont 
constitués  par  des  cellules  jeunes,  en  prolifération  active,  comparables  à 
ce  ([u'on  appelle  en  chii^rgie  des  bourgeons  charnus,  et,  puisque  la  sou- 
dure de  deux  parties  est  un  processus  normal  du  développement,  il 
n'est  pas  étonnant  que  pareille  soudure  puisse  se  produire  semblablement 
pour  des  organes  qui  devraient  normalement  rester  indépendants,  si  des 
conditions  anormales  de  pression  (action  des  brides  amniotiques)  viennent 
rapprocher  ces  organes  dans  un  contact  étroit.  Et,  en  efTet,  dans  une 
récente  série  d'études  expérimentales,  Bom  (')  a  montré  avec  quelle  facilité 
étonnante  on  obtenait  la  soudure  des  parties  embryonnaires  chez  les  larves 
des  Batraciens. 

En  dehors  des  faits  expérimentaux,  Tobservation  montre  que,  de  tous 
les  processus  de  soudure,  ceux  fournis  par  la  soudure  des  membres  homo- 
logues sont  les  plus  typiques,  et  font  bien  ressortir  les  lois  générales  de 
ces  laits  tératogéniques.  En  effet,  les  monstres  syméliens,  caractérisés  par 
hsoudure  des  deux  membres  postérieurs  (Symèles,  Uromèles,  Sirénomèles), 
présentent  des  dispositions  au  premier  abord  singulières,  problématiques, 
et  qui  cependant  apparaissent  comme  nécessaires  et  en  rapport  direct 
aiec  les  processus  normaux  du  développement,  lorsqu'on  examine  de  plus 
près  ces  processus,  et  surtout,  comme  a  pu  le  faire  Dareste,  quand  on 
inife  à  surprendre  la  formation  de  la  Symélie  dans  ses  phases  les  plus 
primitives.  Ces  dispositions  sont  essentiellement  les  suivantes  :  au  lieu 
(pe  les  deux  membres  inférieurs  se  trouvent  soudés  par  leur  face  ou 
bord  interne,  de  sorte  que  le  talon  soit  en  arrière,  et  que  les  gros  orteils 
des  deux  pieds  se  correspondent,  comme  on  l'obtiendrait  chez  un  adulte 
en  rapprochant  ces  deux  membres,  les  rapports,  chez  les  Syméliens,  sont 
tek  que  les  membres  sont  unis  par  leurs  bords  externes,  les  talons  on 
s^uit,  les  orteils  en  arrière,  et  par  conséquent  les  gros  orteils  en  dehors, 


^M  G.  Bon,  Die  kûnstliche  Yereinifi^ng  Icbender  Thcilslûcke  voii  Amphibion-Larvon.  Jahret' 
^ifiit  ier  $chle*i§chen  GeMelUchnfi  fur  vaferL  CiiUur,  8  juin  \K)'à. 
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comme  les  tibias,  et  les  petits  orteils  en  dedans,  comme  les  péronés  (vit 
la  fig.'l,  p.  170).  c  Les  causes  et  l'explication  de  cette  inTersioD  des 
membres,  ditls.  Geoffroy  Saint-Hilaire  (TératologiCf  II,  261),  échappent 
complètement  à  notre  investigation;  c'est  ce  qui  a  porté  Meckel  à  Cure 
revivre  pour  les  monstres  syméliens  l'ancienne  hypothèse  de  la  mon* 
struosité  originelle  ;  mais  si  l'impossibilité  d'en  puiser  une  e]q>licaUoa 
satisfaisante  dans  la  théorie  de  la  formation  accidentelle  des  monstniositéi 
est  très  réelle,  elle  est  seulement  relative  à  l'état  présent  de  la  science; 
rien  ne  prouve  qu'elle  ne  puisse  un  jour  cesser.  » 

Il  était  réservé  à  Dareste  de  répondre  à  cet  appel  fait  par  Geoflroj 
Saint-Hilaire  à  la  science  de  l'avenir.  Rappelons  d'abord  que  les  membrei 
postérieurs  apparaissent  sous  la  forme  de  deux  palettes  placées  de  chaque 
côté  de  l'extrémité  postérieure  du  corps,  et  orientées  de  telle  manière  que 
la  future  face  plantaire  regarde  en  avant,  la  région  du  gros  orteil  (tibia) 
étant  en  haut,  celle  du  petit  orteil  (péroné)  en  bas.  Dans  le  développement 
normal,  ces  parties  se  retournent  dans  un  sens  qu'il  est  facile  de  com- 
prendre en  partant,  par  la  pensée,  de  cet  état  primitif,  pour  arrivera  la  dispo- 
sition définitive.  Ce  sont  des  transformations  que,  pour  le  poulet,  on  suim 
facilement  sur  la  planche  X  de  notre  Atlas  d* embryologie  (*),  Or,  pendant 
le  développement  de  la  symélie,  les  bourgeons  des  membres  postérieurs 
sont  accidentellement  infléchis  vers  la  ligne  médiane,  vers  l'axe  prolongé 
du  corps  de  l'embryon,  et  arrivent  à  se  souder  par  leur  bord  inférieur  qui 
est  devenu  interne  ;  et  ce  bord,  devenu  alors  interne,  est  précisément  celui, 
comme  il  a  été  dit  précédemment,  qui  correspond  au  péroné  et  au 
5"  orteil,  c'est-à-dire  celui  qui  normalement  se  serait  tourné  en  dehors. 
Dareste,  en  efTet  (op.  cit.^  p.  420),  a  constaté  que  la  symélie  est  produite 
par  un  arrêt  de  développement  de  la  partie  postérieure  de  l'amnios,  c'est- 
à-dire  du  capuchon  caudal.  Lorsque  ce  capuchon  s'est  arrêté  dans  sa  fo^ 
mation,  qu'il  ne  s'est  pas  replié  au-dessus  de  l'extrémité  postérieure, 
mais  qu'il  reste  appliqué  sur  elle  au  lieu  de  s'en  écarter,  les  bourgeons 
des  membres  postérieurs  sont  comprimés,  se  rapprochent  selon  le  méof 
nisme  sus-indiqué,  et  viennent  se  souder  par  leurs  bords  inférieurs 
devenus  internes.  Aussi  l'action  compressive  de  l'amnios  ne  se  bome- 
t-elle  pas  d'ordinaire  à  produire  cette  soudure  avec  ce  changement  de 
direction,  ou,  pour  mieux  dire,  cette  persistance  de  l'orientation  primi* 
tive  ;  souvent  elle  a  pour  conséquence  des  amputations  congénitales,  ou 
au  moins  un  développement  incomplet  des  parties  ;  ainsi  s'expliquent  les 
diverses  formes  présentées  par  les  monstres  syméliens  :  chez  les  Symèles, 
les  parties  soudées  sont  à  peu  près  normales,  c'est-à-dire  deux  membres 
abdominaux  réunis,  presque  complets,  terminés  par  un  pied  double  i 
plante  en  avant;  chez  les  Uromèles,  le  pied  est  imparfait,  avec  seulement 
cinq  orteils  ou  même  moins;  enfin  chez  les  Sirénomcles,  il  n'y  a  que  deux 
cuisses  soudées  et  dont  le  moignon  terminal  porte  quelques  rudiments 

(')  IUthus  Dotal,  AtUu  ttembryoloyie,  Parisi  1S80. 
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d  oriciK;  il  est  bien  évident  qu^ici  se  sont  produites,  après  amputation, 
les  tentatives  de  repullulation  dont  nous  avons  parlé  à  propos  de  Thémi- 
mélie  :  la  syméhe  s*est  compliquée  d'hémimélie. 

Nous  avons  dû  insister  sur  Tétude  de  la  soudure  des  membres,  parce 
qu*elle  est  un  cas  des  plus  nets  de  ces  dispositions  qui  ont  amené  Geof- 
froy Saint-Hilaire  à  formuler  sa  célèbre  loi  de  V affinité  de  soi  pour  soi^ 
ou  à^ union  des  parties  similaires.  On  voit  que  les  parties  similaires 
s'unissent,  parce  que  leurs  rapports  primitifs  sont  tels  qu'elles  doivent 
s*unir  entre  elles  et  non  avec  d'autres.  Si  Ton  avive  les  bords  correspon- 
dants de  deux  doigts,  et  qu'on  applique  et  maintienne  appliqués  ces 
deux  doigts  l'un  contre  l'autre  par  des  bandelettes,  il  est  évident  que  leur 
soudure  se  fera  de  telle  manière  que  le  troisième  segment  (phalange 
unguéale)  de  l'un  s'unisse  avec  le  troisième  segment  de  l'autre,  et  de 
même  pour  les  autres  segments.  La  loi  de  l'attraction  de  soi  pour  soi 
n'exprime  pas  autre  chose  qu'une  série  de  faits  analogues  à  cet  exemple; 
c'est  ce  que  nous  avons  déjà  vu  pour  le  mode  de  connexion  des  deux 
«ijets  composants  d'un  monstre  double  (p.  215);  l'union  se  fait  entre  des 
prties  similaires,  parce  que  ce  sont  ces  parties  qui  se  correspondent  au 
momoit  de  la  soudure.  Ibis  encore  fallait-il  voir  pourquoi,  dans  la  symé- 
lie,  ce  sont  les  petits  et  non  les  gros  orteils  qui  se  correspondent.  Dans 
riiDion  de  deux  membres,  comme  dans  l'union  de  deux  doigts,  on  ne 
conçoit  guère  et  l'on  n'observe  pas  de  déviations  qui  amènent  des  par- 
ti» non  similaires  au  contact,  c'est-à-dire  qu'on  ne  voit  pas  de  syndactylie 
oà  h  première  phalange  d'un  doigt  soit  soudée  avec  la  troisième  du  doigt 
voisin;  il  aurait  fallu  que,  lors  du  rapprochement,  l'un  des  doigts  fût 
ôergiquement  fléchi  et  l'autre  étendu,  et  encore  trouverait-on  alors  une 
réalisation  partielle  de  la  loi  de  l'attraction  de  soi  pour  soi.  Mais  dans  les 
nomalies  de  soudure  des  autres  parties  du  corps,  sous  l'influence  de  com- 
pressions et  de  déviations  produites  par  l'amnios,  il  est  des  cas  de  sou- 
dnres  de  parties  absolument  hétérologues  qui  montrent  bien  l'inanité  de 
cette  prétendue  attraction  des  parties  similaires.  Dareste  décrit  un  anen- 
cêphale  conservé  au  musée  Dupuytren,  dont  la  tète,  renversée  en  arrière, 
était  venue  se  souder  avec  le  sacrum.  Pouchet  (Darcstc,  Tératogénicy 
Uit.  de  1891,  p.  239)  a  décrit  à  cet  égard  un  monstre  bien  instructif, 
Rmrquable  par  ses  soudures  multiples  et  pour  ainsi  dire  incohérentes  ; 
ks  trois  segments  du  membre  antérieur  droit,  repliés  l'un  sur  l'autre, 
étaient  soudés  entre  eux  et  avec  la  région  occipitale  de  la  tête;  tandis 
que  le  membre  gauche,  pareillement  fléchi,  était  soudé  avec  la  paroi 
kncique;  h  queue  (il  s'agit  d'un  agneau)  était  soudée  avec  le  membre 
postérieur  gauche,  etc. 

Parfois  les  soudures  tératologiques  unissent  des  parties  entre  lesquelles 
sont  normalement  disposés  d'autres  organes  ;  le  non-développement  de 
ces  derniers  a  alors  été  une  condition  nécessaire  au  rapprochement  et  à  la 
(usimi  des  premières.  Nous  nous  contenterons,  sans  entrer  dans  les  détails, 
de  citer  l'exemple  de  la  cyclopicy  dont  le  processus  tératogéniquc  a  été 
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si  bien  étudié  par  Darestc  et  peut  être  résumé  en  discint  que,  nomale- 
ment,  la  vésicule  cérébrale  antérieure  primitive  produit  de  chaque  côlé 
les  vésicules  optiques,  et  sur  la  ligne  médiane  le  bourgeon  des  hémi- 
sphères, de  sorte  que,  à  ce  moment,  l'extrémité  antérieure  de  rébauehe 
rappelle  les  trois  lobes  d'un  trèfle;  que  le  lobe  médian  s'arrête  dans  son 
évolution,  et  les  deux  vésicules  optiques,  n'étant  séparées  par  riea  d'in- 
terposé, viendront  à  se  rapprocher,  à  se  rencontrer  et  se  souder  au-denot 
du  lobe  resté  stationnaire  qui  aurait  dû  les  tenir  écartées;  alors,  sur  le 
milieu  de  ce  qui  aurait  dû  être  le  front,  on  ne  trouvera  qu'un  œil,  oa  ks 
rudiments  de  deux  yeux  plus  ou  moins  confondus.  En  efiet,  les  diverses 
formes  de  la  cyclopie  s'expliquent  par  l'arrêt  plus  ou  moins  précoce  du 
lobe  primitivement  interposé  aux  deux  rétines  en  voie  d'apparition  :  tout 
au  début  les  deux  rétines,  s\  peine  distinctes  du  reste  de  la  vésicule  céré- 
brale antérieure  primitive,  sont  très  rapprochées  l'une  de  l'autre,  et  si  leur 
soudure  s'accomplit  à  ce  moment,  il  se  forme  un  œil  unique,  constitué 
par  les  éléments  fusionnés  des  deux  yeux.  Plus  tard,  les  ébauches  dei 
deux  rétines  sont  reportées  graduellement  en  dehors,  de  plus  en  plus  loin 
de  la  ligne  médiane,  et  leur  soudure  peut  ne  plus  donner  lieu  qu'à  deu 
yeux  bien  distincts,  mais  immédiatement  contigus  et  renfermés  dans  une 
cavité  orbitaire  unique,  ou  bien  à  un  œil  en  apparence  unique,  mais  con- 
tenant les  éléments  de  deux  yeux  distincts  (deux  cristallins  par  exemple, 
voy.  p.  172)  soudés  en  partie  l'un  à  l'autre.  Mais,  comme  tout  se  tient 
dans    les  processus  embryologiques,    l'œil   unique  occupant  la    ligue 
médiane  formera  une  barrière  à  l'appareil  olfactif  qui  se  développe  de 
haut  en  bas,  en  partant  de  la  région  ethmoïdale,  et  c'est  ainsi  que  h 
cyclopie  se  trouvera  compliquée  de  cébocéphalie  (appareil  nasal  complè- 
tement atrophié,  sans  saillie)  ou  de  rhinocëphalie  (appareil  nasal  repré* 
sente  par  une  sorte  de  trompe  qui  s'insère  sur  le  front,  au-dessus  de  l'œil 
unique). 

De  même  Dareste  a  montré  que  Voiocéphalie  résulte  de  rarrét  de 
développement  de  la  troisième  vésicule  de  l'encéphale,  c'est-à-dire  qu'ici 
encore  la  soudure  anormale  a  pour  cause  l'absence  ou  l'atrophie  de  parties 
interposées  aux  organes  qui  se  fusionnent.  En  effet,  les  vésicules  au- 
ditives primitives  (future  oreille  interne)  naissent  sur  les  côtes  de  h 
troisième  vésicule  cérébrale,  laquelle,  à  ce  moment,  s'évase  et  s'élargit  trans- 
versalement, pour  donner  lieu  à  la  cavité  rhomboïdale  du  quatrième  ven- 
tricule ;  d'autre  part  chacune  de  ces  vésicules  auditives  entre  en  connexion 
avec  l'oreille  moyenne,  formée  aux  dépens  de  l'extrémité  postérieure  de 
la  première  lente  branchiale.  Or  si  la  troisième  vésicule  cérébrale  (futur 
(|uatrième  ventricule)  nn  s'évase  pas  et  conserve  sa  disposition  tubulée 
primitive,  semblable  à  celle  de  la  moelle  épinière,  cet  arrêt  de  développe- 
ment a  pour  effet  d 'entraver  la  formation  des  parties  correspondantes  de 
la  tète,  laquelle  est  alors  beaucoup  moins  large  qu'à  l'état  normal,  et 
présente  par  suite  deux  vésicules  auditives,  deux  oreilles  moyennes,  deux 
oreilles  externes  très  rapprochées,  pouvant  se  souder.  Alors  un  tait  essen- 
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irl  ÎDtenrient,  fait  qui  peut  même  être  considéré  comme  primordial,  à 
ta?oir  rairèt  de  développement  du  premier  arc  branchial  (maxillaire  infc- 
îetir).  Dans  un  travail  récent  (')  L.  Blanc  a  bien  mis  on  évidence  les  con- 
«quences  de  cet  arrêt,  entraînant  les  modifications  secondaires  qui  com- 
>lètent  les  déformations  otoccphaliques,  à  savoir  que  le  deuxième  arc,  qui 
»>Dtinue  à  s'accroitre,  déborde  le  premier  et  le  recouvre,  de  sorte  que 
)lus  tard  on  trouve  le  squelette  de  Tare  mandibulaire  entre  les  branches 
le  lliyoide;  que  la  base  de  la  langue,  qui  se  lorme  sur  le  second  arc  bran- 
rhîal,  reste  isolée  de  la  cavité  orale  (fait  que  nous  avions  signalé  et  expliqué 
lès  1883  (*),  tandis  que  sa  portion  antérieure,  qui  se  forme  sur  le  pre- 
nier  arc,  ne  se  développe  pas  par  suite  de  j'atrophie  de  celui-ci;  qu'enfin, 
lu  côté  buccal,  Tatrophie  de  ce  premier  arc  détermine  des  malformations 
lecondaires  qui  portent  principalement  sur  l'appareil  maxillaire  supérieur, 
luisque  les  bourgeons  maxillaires  supérieurs  sont  primitivement  une  éma- 
nation de  la  base  du  premier  arc.  Sans  insister  sur  ces  questions,  il  nous 
semble  qu'elles  nous  offrent  des  exemples  assez  typiques  des  changements 
le  rapports  qui  peuvent  résulter  d'un  simple  arrêt  de  développement,  et 
]u  a  cet  égard  nous  leur  devions  une  mention.  Nous  ajouterons  encore 
{oe  rotocéfJialie,  c'est-à-dire  la  soudure  des  deux  oreilles,  est  souvent 
iccompagnée  soit  d'un  développement  incomplet  de  la  première  vésicule 
cérébrale,  ce  qui  produit  un  monstre  otocéphale  cyclopCy  soit  d'une 
itrophie  presque  complète  de  cette  vésicule,  d'où  absence  des  yeux  et  de 
Tappareil  olfactif,  ce  qui  produit  la  triocéphaJie  (ci-dessus,  p.  172).  Des 
Ifès  précieuses  études  de  L.  Blanc  sur  ce  sujet,  il  résulte  que  la  cyclopie, 
cbei  les  otocéphales,  présente  des  caractères  bien  différents  de  ce  qu'elle 
f4  chez  les  cyclocéphaliens  proprement  dits.  Chez  ceux-ci,  en  efTet,  les 
yeux  se  rapprochent  et  se  soudent  en  glissant  dans  l'interstice  qui  sépare 
du  majdllajre  supérieur  les  frontaux,  les  nasaux  et  l'intcr-maxillaire,  de 
imrte  que  ces  yeux  fusionnés  restent  à  la  partie  supérieure  de  la  face,  au- 
dessus  des  maxillaires  supérieurs  soudés.  Au  contraire  chez  les  otocéphales 
cfclopes,  en  raison  de  l'atrophie  sus-indiquéc  des  maxillaires  supérieurs, 
In  yeux  se  réunissent  en  passant  au-dessous  du  crâne  et  la  nouvelle  orbite 
se  trouve  sous  le  sphénoïde  antérieur.  Cette  monstruosité  est  donc  inter- 
médiaire entre  la  Cyclocéphalie  et  l'Otocéphalie  dont  elle  réunit  les  carac- 
tères essentiels,  et,  pour  la  distinguer  de  ces  deux  formes,  L.  Blanc  a  pro- 
poié  de  lui  donner  le  nom  de  Cyclotie,  qui  exprime  l'état  mixte  de  cette 
conformation. 

G.  EnclaTement.  —  L'enclavement  est  aux  anomalies  simples  ce  que 
rmchisioD  est  aux  monstruosités  par  diplogenèse.  Formulée  pour  la  pre- 
mière fois  par  Yemeuil,  en  1852  (Bullet,  de  la  Soc.  anat,,  p.  !^00),  la 

M  L  BuK,  Sur  rOtoeéphalie  et  U  CycloCie.  Journal  de  tanatomie  et  de  la  physto- 
Hir.  Itt5. 

"*.  tkViUM  DvTAL  et  G.  HniTtf,  Sur  un  monstre  otocéphalicn.  Comptée  rendu*  de  la  Soc,  d 
Mfic,  IM,  ?,  p.  7(^78 
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théorie  de  l'enclavement  explique  comment  une  plicature  du  tégoment 
externe  arrive  à  amener  dans  la  profondeur  des  tissus  une  portion  de  ce 
tégument,  derme,  épiderme  et  ses  dérivés.  Lannelongue  a  étudié  aiee 
soin  les  divers  mécanismes  de  cette  incarcération  partielle  de  rectoderme. 
A  Torigine,  dit-il  ('),  la  petite  masse  qui  a  subi  ce  pincement  est  simpl6 
ment  une  involution  de  Tectoderme;  puis,  peu  à  peu,  elle  s'éloigne  de  h 
surface  par  le  fait  du  développement  des  parties  voisines,  et  pendant  ce 
temps  le  pédicule  épithélial  qui  la  rattache  à  Tectoderme  doit  s'allonger 
progressivement.  Mais  cet  allongement  peut  être  insuffisant  si  les  parties 
voisines  se  développent  plus  rapidement,  de  telle  sorte  que  la  continuité 
se  trouve  rompue  entre  Fectoderme  et  la  petite  colonie  profonde  qui  en 
dérive,  et  qui  devient  ainsi  indépendante.  Des  processus  sembhbks 
d'enclavement  ont  été  observés  chez  l'adulte,  à  la  suite  de  traumi- 
tismes  ('),  ou  provoqués  expérimentalement  ('). 

La  portion  de  peau  ainsi  isolée  dans  la  profondeur  peut  ensuite  donner 
naissance  aux  variétés  si  nombreuses  de  kystes  dermoides,  exception 
faite,  bien  entendu,  des  kystes  dermoides  de  l'ovaire,  dont  il  a  été  ques- 
tion  précédemment  à  propos  de  la  parthénogenèse.  C'est,  en  effet,  une 
erreur  que  de  vouloir  expliquer  toutes  les  formes  de  kystes  dermoides 
par  un  seul  et  même  processus  tératogénique;  dans  l'état  actuel  de  h 
science  nous  devons  distinguer  au  moins  trois  processus  bien  différents  : 
la  parthénogenèse  pour  les  productions  ovariques;  l'inclusion  fœtale, 
par  exemple,  pour  les  tumeurs  dermoides  profondes  de  l'abdomen  et  les 
tumeurs  dermoides  scrotales  avec  rudiments  fœtaux;    enfin  l'enchve- 
vement.  Celui-ci  a  pour  caractère  de  donner  naissance  à  des  tumeurs 
kystiques  qui  ne  renferment  jamais  que  des  productions  semblables  à 
celles  du  territoire  cutané  duquel  elles  dérivent;  les  poils  que  Ton  ren- 
contre dans  les  kystes  dermoides  de  la  région  sourcilière  sont  entièrement 
semblables  à  ceux  des  sourcils.  Dans  les  kystes  dermoides  congénitaux 
(les  doigts  on  n'a  rencontré  ni  poils,  ni  glandes  sébacées;  les  rares  kystes 
dermoides,  autres  que  ceux  de  l'ovaire,  qui  renferment  des  dents,  sont 
toujours  des  kystes  développés  au  voisinage  des  maxillaires,  et  l'on  peut 
toujours,  en  pareil  cas,  reconnaître  qu'un  germe  dentaire  s'est  trouvé 
inclus  dans  la  paroi  kystique. 

Il  est,  pour  ainsi  dire,  naturel  que  des  enclavements  accidentels 
puissent  se  produire  partout  où,  à  une  certaine  époque  du  développement, 
deux  replis  ectodermiques  viennent  se  rencontrer  et  se  souder  l'un  à 
l'autre.  Ainsi  se  forment  les  kystes  dermoides  du  cou  (fentes  branchiales), 
de  la  face  (fente  fronto-maxillaire),  et  ceux  du  raphé  périnéal.  Dans  cette 
dernière  région  le  processus  de  malformation  a  pu  être  étudié  très  nette- 

(')  Lanxbix>.xgue  et  Achard,  Traité  det  kystes  congénitaux.  Paru,  1886. 

{*)  JoxNEsco,  Dos  kysles  épidcriniqucs  traumatiquea  de  la  paume  de  la  main  et  det  do^: 
liull.  fie  la  Soc.  anat.,  5»  série.  H,  940. 

(^;  E  Masse,  Kystes,  tumeurs  perlées^  etc. y  rôle  du  traumatisme  et  de  la  grtffe  dam$  Im 
fonnntiou  de  ces  kystes.  Paris,  1885. 
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ment  par  Réitérer  ('),  qui  a  montré  comment,  dans  un  cas  donné,  les 
replis  uréthraux  de  la  région  périnéale,  au  lieu  de  se  souder  sur  toute 
leur  hauteur,  ne  s'étaient  réunis  qu'à  leur  partie  profonde  et  à  leur  bord 
libre,  laissant  dans  leur  partie  moyenne  un  canal  tapissé  par  des  assises 
ectodermiques. 

Hais  des  enclavements  se  produisent  aussi  ailleurs  que  dans  des  lignes 
de  coalescence  de  replis  cutanés,  si  le  développement  des  parties  est  tel 
que  le  pincement  de  la  peau  puisse  avoir  lieu  lorsque  les  formations 
squelettiques  se  rejoignent  au-dessous  d'elle,  comme  sur  les  lignes 
médianes  du  dos  et  du  thorax  (kystes  du  médiastin  et  de  la  plèvre),  sur 
les  diverses  régions  du  crâne.  Ainsi,  au  niveau  du  crâne,  pour  ne  déve- 
lopper ici  que  ce  dernier  exemple,  la  formation  du  squelette  est  précédée 
d'une  période  pendant  laquelle  la  peau  est  en  contact  immédiat  avec  les 
enveloppes  cérébrales.  Supposons  qu'alors  une  adhérence  se  fasse  entre  la 
peau  et  ces  enveloppes.  Le  crâne  osseux,  se  développant  ensuite,  formera 
une  sorte  de  collier  autour  de  la  dépression  cutanée,  la  transformera  en 
on  infundibulum,  et  enfin  pourra  isoler  ainsi  une  portion  cutanée  qui 
restera  sous  le  crâne.  C'est  pourquoi  on  trouve  presque  toujours  les  kystes 
dcrmoîdes  des  méninges  reliés  par  un  pédicule  soit  à  la  peau,  soit  seule- 
ment à  la  voûte  crânienne.  Chose  remarquable,  mais  que  l'embryologie 
explique  facilement,  ces  kystes  dcrmoîdes  intra-crâniens  siègent  presque 
exclusivement  dans  la  région  des  fosses  cérébelleuses.  C'est  que,  sans 
doute,  comme  le  fait  remarquer  Lannelongue  ('),  il  se  fait  un  pli  tégu- 
mentaire  dans  la  dépression  qui  existe  chez  l'embryon  entre  la  première 
et  la  seconde  vésicule  cérébrale  ou  entre  celle-ci  et  la  troisième.  Qu'un 
pincement  de  l'ectoderme  se  fasse  dans  ce  pli,  l'ilot  enclavé,  le  futur 
kyste,  se  trouvera  nécessairement  interposé  entre  le  cerveau  antérieur  et 
le  moyen,  ou  entre  le  moyen  et  le  postérieur;  mais  comme  le  cerveau 
moyen  ne  se  développe  que  peu  dans  la  suite,  tandis  que  le  cerveau  posté- 
rieur grandit  au  contraire  beaucoup  et  vient  le  recouvrir,  il  en  résulte 
qu*en  réalité  ce  sera  dans  la  région  de  celui-ci  que  se  trouvera  le  kyste. 
La  flexion  prononcée  qui  existe  sur  le  cerveau  de  l'embryon  en  ce  point 
peut  encore  contribuer  à  la  formation  d'un  pli  tégumentaire,  et  il  n'est 
pas  jusqu'au  développement  de  la  tonte  du  cervelet  qui  ne  puisse  entraîner 
h  partie  enclavée  vers  les  régions  profondes.  A  l'appui  de  ces  explications 
Lannelongue  (op.  cii.y  1889,  p.  557)  cite  l'observation  d'un  monstre 
fxpncéphalien  qui  présentait,  entre  les  deux  lobes  principaux  de  la  masse 
cérébrale,  une  gouttière  profonde,  dans  laquelle  s'insinuait  une  languette 
cutanée  recouverte  de  quelques  cheveux. 

Nous  devions  entrer  dans  ces  quelques  détails  précisément  à  cause  du 
rapprochement,  signalé  dès  le  début,  entre  l'enclavement  simple  et  l'in- 

<*  Retteker  et  Reclus,  Slnirture  et  pathofçcnic  d'un  kyste  dcrmoîde  du  raphé  périnéal  et  du 
KT(4um.  buU.  de  la  Soc.  de  bioL,  15  juillet  1895. 

'  Ut!ii.Lo\<.i'K.  Sur  les  kystes  dcrmoîdes  intra-crânions,  au  double  point  de  vue  de  l'anato» 
mif  ftde  la  physiologie  pathologiques.  Arch.  de  physiot.,  1889,  p.  518. 
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clusion  par  diplogenèse.  Comme  il  est  souvent  difficile  de  distinguer  si 
un  cas  donné  appartient  à  Tune  ou  à  Tautre  de  ces  formes,  les  auteurs 
ont  souvent  été  tentés  d'expliquer  tous  les  cas  par  une  seule  et  même 
théorie,  celle  de  l'inclusion,  c  Du  kyste  pilifère  congénital  au  cas  des 
frères  Siamois,  disait  Broca  (Traité  des  tumeurs,  t.  Il,  p.  134),  la  série 
est  si  complète,  si  naturelle,  si  bien  ménagée  dans  ses  transitions,  qu'il 
est  impossible  de  songer  à  la  scinder,  et  que  la  théorie  applicable  à  Vm 
quelconque  de  ces  termes  doit  être  applicable  à  tous  les  autres.  »  Une 
analyse  plus  exacte  des  faits,  une  notion  plus  approfondie  des  processuff 
embryogéniques  normaux,  ont  amené  aujourd'hui  des  interprétations  bien 
différentes,  et  le  progrès  qui  en  est  résulté  se   trouve   bien  marqué 
dans  le  Traité  des  kystes  congénitaux  de  Lannelongue,  et  dans  la  mono- 
graphie de  Répin  Sur  V origine  parthénogénétique  des  kystes  dermoidet 
de  V ovaire,  travail  auquel  nous  avons  fait  de  nombreux  emprunts  dans 
ce  qui  précède.  «  Les  faits,  dit  Lannelongue  [op,  cit.^  p.  133),  dans  les- 
quels l'existence  d'un  foyer  surnuméraire  de  formation  embryonnaire 
apparaît  d'une  façon  indiscutable,  sont  reliés  aux  kystes  congénitaux  eu 
général  par  des  intermédiaires  nombreux.  Ce  sont  ces  intermédiaires  qui 
ont  fait  parfois  considérer  tous  les  kystes  congénitaux  comme  des  embryons 
distincts,  par  abus  (^e  généralisation.  N'est-il  pas  plus  rationnel  de  dire 
que  dans  ces  productions,   qui  participent  à  la  fois  des  kystes  et  des 
monstres  doubles,  la  cause  productrice  des  monstres  doubles  se  troofe 
associée  à  celle  qui  détermine  la  formation  des  kystes?  La  part  de  chacune 
varie  selon  les  cas  ;  à  mesure  qu'on  s'élève  dans  la  série,  la  duplicité 
monstrueuse  tend  à  devenir  le  facteur  prédominant  et  l'élément  kystique 
diminue  d'importance  pour  disparaître  entièrement.  » 

C'est  en  insistant  sur  cette  notion  de  transitions  graduelles  entre  les 
types  tératologiques  que  nous  terminerons  la  présente  étude.  Nous  avons 
dû,  pour  débrouiller  le  chaos  des  formes,  reproduire  une  classification  des 
monstres,  et  nous  avons  adopté  celle  de  GeoBroy-Saint-Hilaire;  maïs 
puisque  les  monstres  résultent  d'accidents  de  développement,  et  que  ces 
accidents  peuvent  se  produire  à  tous  les  instants  qui  marquent  les  phases 
successives  de  la  production  et  de  l'individu  et  de  chacun  de  ses  organes, 
il  est  évident  que  les  monstruosités  sont  innombrables  dans  leurs  variétés, 
reliées  entre  elles  par  toutes  les  formes  de  transition.  C'est  ce  que  nous 
pensons  avoir  mis  en  relief  en  étudiant  précisément  la  production  des 
monstres  sous  le  titre  d'étiologie  tératogénique  chronologique ^  et  nous 
avons  vu,  par  exemple,  comment  les  jumeaux  univitellins  se  relient  aux 
monstres  doubles  autositaires,  ceux-ci  aux  monstres  doubles  parasitaires, 
et  ces  derniers  enfin  aux  omphalosites.  Nous  ne  saurions  donc  mieux  con- 
clure que  par  ces  paroles  de  Paul  Bert  (Société  d'anthropologie,  1873)  : 
«  En  fait  de  monstres,  il  n'y  a  point  de  genres  ni  d'espèces,  il  n'y  a  que 
des  individus  ». 
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INTRODUCTION 


I/es  pères  ont  man^  des  raisins  verts, 
Et  ics  dents  des  enfants  en  ont  été  agacées. 
Jérémif,  XXXI,  29-50. 


YoQi  une  parole  biblique  qui  a  frappé  par  son  symbolisme  imagé  les 
sairaDU,  convaincus  de  Tinfluence  néfaste  des  méfaits  ancestraux  sur*  les 
généralions  futures;  Renan  TafTectionnait;  j'ai  entendu  souvent  mon 
maître  Bouchard  la  citer  et  je  la  trouvais  récemment  sous  la  plume  de 
BertIieloi(*).  Elle  prouve  que  toujours  les  hommes  ont  eu  conscience  du 
lien  redoutable  noué  entre  eux  par  l'hérédité  à  travers  les  âges.  Aucune 
épigraphe  ne  peut  mieux  convenir  à  cette  étude  sur  le  rôle  de  l'hérédité 
en  pathologie  générale. 

Question  obscure  entre  toutes,  et  qui  a  toujours  préoccupé  les  mora- 
listes autant  que  les  médecins.  Montaigne  (')  ne  la  rangeait-il  pas  déjà 
parmi  les  c  estrangetés  si  incompréhensibles  qu'elles  surpassent  toute  la 
difficulté  des  miracles?  »  —  «  Quel  monstre  est-ce  »,  ajoutait-il,  c  que 
celte  goutte  de  semence  de  quoi  nous  sommes  produits,  porte  en  soi  les 
impressions,  non  de  la  forme  corporelle  seulement,  mais  des  pensements 
ft  des  inclinations  de  nos  pères?  Cette  goutte  d'eau,  où  loge  elle  ce 
nombre  infini  de  formes?  Et  comme  porte  elle  ses  ressemblances, 
d*un  progrès  si  téméraire  et  si  déréglé,  que  l'arrière-fils  respondra  à  son 
bisayeul,  le  nepveu  à  l'oncle?  » 

Certes  les  connaissances  humaines  en  matière  de  physiologie  se  sont 
cteodoes  depuis  le  jour  où  <  un  individu  extraordinairement  intelligent 
de  II  fin  du  xvi^  siècle  »  (')  exprimait  ainsi  son  étonnement;  mais,  si 
Montaigne  avait  su  ce  que  nous  savons  aujourd'hui,  son  étonnement  n'eût 
pas  été  moindre  sans  doute.  Lui  qui  trouvait  plus  que  miraculeux  qu'en 
une  goutte  d'eau  il  y  eût  tant  de  choses,  par  quelle  formule  encore  plus 

'*)  c  Boa  pires  ont  mangé  du  verjus,  nous  en  arons  encore  les  dents  agacées   t  (La  science 
cl  k  aorale.  Rewue  de  Parié,  1895.) 
0  De  la  ressemblance  des  enfants  aux  pères.  (£«sats,  cfaap.  xxzru  ) 
n  iQRAMn,  par  Paul  SUpfer,  1895,  p.  7. 
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hyperbolique  aurait-il  exprimé  sa  stupeur  d'apprendre  que  le  Téhicule  de 
tant  de  «  formes,  pensements  et  inclinations  »  est  encore  des  milliers  de 
fois  moins  pesant  que  cette  goutte  d'eau  ! 

Il  avait  d'ailleurs  bien  nettement  vu  les  difficultés  du  problème,  loi 
qui  se  citait  en  exemple  d'hérédité  à  la  fois  pathologique  et  morale. 
Ayant  ressenti,  à  quarante-cinq  ans,  les  premiers  accidents  de  la  lithiase 
rénale,  c'est-à-dire  ayant  commencé  à  c  practiquer  la  cholique  »,  puisqu'il 
en  avait  déjà  <  essuyé  cinq  ou  six  bien  longs  accès  et  pénibles  »,  il  sait 
qu'il  c  doit  à  son  père  cette  qualité  pierreuse  ».  Mais  ce  qui  le  surprend, 
c'est  que  ce  bon  père,  qui  mourut  à  soixante-quatorze  ans,  c  merfeil* 
leusement  affligé  d'une  grosse  pierre  qu'il  avait  en  la  vessie,  ne  s'était 
apperçeu  de  son  mal  que  le  soixante-septiesme  an  de  son  aage  »  ;  or  lui, 
Michel,  était  né  vingt-cinq  ans  et  plus  avant  la  maladie  de  son  père,  et 
durant  le  cours  de  son  meilleur  estât,  le  troisième  de  ses  enfants,  en 
rang  de  naissance,  c  Où  se  couvait  tant  de  temps  »,  s'exclame-t-il,  ch 
propension  à  ce  défaut?  et,  lorsqu'il  estoit  si  loing  du  mal,  cette  legierv 
pièce  de  sa  substance  de  quoy  il  me  bastit,  comment  emportoit  elle  pour 
sa  part  une  si  grande  impression?  Et  comment  encore  si  couverte  que, 
quarante-cinq  ans  après,  j'aye  commencé  à  m'en  ressentir,  seul  jusquesà 
cette  heure  entre  tant  de  frères  et  sœurs,  et  touts  d'une  mère?  » 

Hélas  !  il  nous  faut  faire  cet  aveu  que  tant  de  progrès  de  la  médecine 
ne  nous  ont  pas  encore  mis  en  état  de  répondre  à  toutes  les  questions  du 
curieux  Gascon....  Et  lui,  nous  voyant  quasiment  quinauds  sur  ce  point, 
n'eût  pas  manqué  d'étaler,  comme  en  ce  malicieux  chapitre  des  Essais,  h 
€  dyspathie  naturelle  à  la  médecine  »  qu'il  avait  reçue  de  ses  ascendants. 
Car,  s'il  était  un  échantillon  de  l'hérédité  morbide  par  sa  gravelle,  il 
prouve  encore  l'hérédité  des  passions,  lorsqu'il  s'excuse  de  déclarer  aux 
médecins  que  «  par  cette  mesme  infusion  et  insinuation  fatale  (la  pro- 
création) il  a  reçu  la  haine  et  le  mcspris  de  leur  doctrine,  que  cette  anti- 
pathie qu'il  a  à  leur  art  lui  est  héréditaire  ».  Les  médecins  d'ailleurs  n'ont 
guère  tenu  rigueur  à  leur  détracteur  c  de  bonne  foy  »,  car  il  a  toujours 
été  pour  beaucoup  d'entre  eux  un  livre  de  chevet. 

Le  lecteur  des  pages  qui  suivent  déplorera  sans  doute  que  les  voiles  qui 
nous  dérobent  le  mystère  de  l'hérédité  soient  encore  trop  peu  écartés. 
C'est  en  vain  que  les  microscopes  de  plus  en  plus  perfectionnés  ont  sac- 
cessivemcnt  fait  apparaître  aux  chercheurs  de  deux  siècles  le  spermato- 
zoïde et  l'ovule,  le  protoplasma  de  ces  cellules  et  leurs  noyaux;  dans  ces 
noyaux,  les  filaments  de  chromatine  et  les  granulations  qu'ils  contiennent. 
Les  progrès  n'ont  consisté  qu'à  reculer  la  difficulté,  le  problème  reste 
entier.  Nous  savons  de  mieux  en  mieux  comment  s'opère  la  fusion  des 
substances  mâle  et  femelle;  mais  comment  cette  fusion  de  si  infinité- 
simales parcelles  d'une  matière,  qui  se  subdivise  de  plus  en  plus  sans 
s'anéantir,  permet-elle  à  tant  d'aptitudes  physiques,  morales  et  morbides, 
de  persister  intactes  à  travers  tant  de  générations  humaines  ou  de  se 
réveiller  après  de  longues  périodes  de  sommeil,  —  aucune  des  théories  les 
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plus  ingénieuses  qu'ait  enfantées  Timagination  des  naturalistes  et  des 
médecins  n'a  pu  pleinement  éclaircir  cette  <  estrangeté  incompréhensible  ». 
La  plupart  d'entre  eux  nous  ont  jusqu'ici  donné  c  en  payement  une  doc- 
trine beaucoup  plus  difficile  et  fantastique  que  n'est  la  chose  même  ». 

Division  du  sujet.  —  Tout  être  vivant  se  reproduit,  c'est-à-dire 
qu'il  donne  naissance  à  un  ou  plusieurs  autres  êtres  généralement  sem- 
blables à  lui  ou  à  un  autre  de  ses  ascendants.  Cependant  il  y  a  des  espèces 
à  générations  alternantes,  dans  lesquelles  le  fils  ressemble  non  à  son 
père,  mais  à  son  grand-père.  La  loi  d'hérédité  n'est  alors  apparente 
qu  après  l'évolution  du  cycle  complet  des  transformations  (le  tasnia  et 
Téchinocoque,  etc.). 

Lliérédité  est  une  loi  de  biologie  générale  qui  régit  les  êtres  les  plus 
simples,  les  végétaux  unicellulaires  aussi  bien  que  les  animaux  plus  per- 
fectionnés; d'ailleurs,  au  point  de  vue  philosophique,  les  êtres  végétaux 
et  animaux  d'une  organisation  complexe  n'étant  que  des  associations 
de  cellules,  l'hérédité  doit  être  étudiée  dans  l'histoire  même  de  la  cellule. 
Lliérédité  transmet  la  forme  et  la  structure,  la  composition  chimique 
et  les  (Nropriétés  vitales  qui  sont  indissolublement  liées  avec  elle,  les 
organes  et  leurs  modalités  fonctionnelles.  Telle  est  l'hérédité  physiolo- 
gique. Biais  les  êtres  vivants  ne  se  transmettent  pas  seulement  leurs  pro- 
priétés anatomiques  et  physiologiques,  leur  manière  de  vivre;  il  est 
d'observation  aussi  ancienne  que  la  médecine  qu'ils  se  transmettent  égale- 
ment leurs  manières  d'être  malades.  Ma  tâche  est  d'envisager  la  trans- 
mission héréditaire  des  maladies  et,  d'une  manière  plus  générale,  des 
anomalies  structurales  ou  fonctionnelles. 

L'anomalie  structurale,  c'est  tantôt  une  altération  de  la  structure,  de 
la  forme  d'organes  (vices  de  conformation  héréditaires),  tantôt  une  mau- 
vaise composition  chimique  de  certaines  cellules;  l'anomalie  fonction- 
nelle est  tantôt  une  modalité  vicieuse  du  fonctionnement  des  cellules  ou 
des  organes,  tantôt  une  réaction  particulière  des  cellules,  de  tel  ou  tel 
organe,  de  l'organisme  entier  contre  les  causas  morbifiques.  Ainsi  nous 
concevons  l'hérédité  non  seulement  de  la  forme  extérieure,  de  la  consti- 
tution, du  tempérament,  mais  de  la  diathèse  et  des  maladies  diathé- 
5iques,  des  maladi(^s  de  la  nutrition.  Tout  fonctionnement  vicieux  de  la 
nutrition  a  pour  eflct  d'encombrer  l'organisme  de  substances  chimiques 
inomales  dont  la  présence,  chez  les  enfants  comme  chez  les  parents,  pro- 
voque des  altérations  des  tissus  ou  des  modalités  réactionnclles  vicieuses, 
qui  à  la  longue  engendrent  des  maladies.  Ce  qui  se  transmet  par  Théré- 
dité,  c'est  surtout  la  prédisposition  morbide;  mais  cette  prédisposition 
peut  affecter  plus  spécialement  tel  ou  tel  tissu,  tel  ou  tel  système,  tel  ou 
tel  organe  (dystrophies  héréditaires). 

Un  groupe  de  maladies  de  plus  en  plus  vaste  comprend  celles  qui  sont 
causées  par  des  parasites  végétaux  ou  animaux.  Ces  maladies  parasitaires 
ou  infectieuses  sont-elles  héréditaires?  Il  est  certain  qu'elles  peuvent  être 
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congénitales;  mais  nous  aurons  à  montrer  quHl  y  a  lieu  de  distinguer 
entre  Théréditc  de  fécondation  (infection  ab  ovo)  et  rhérédo-contagioe 
(infection  in  utero).  S'il  est  prouvé  qu'il  y  a  des  infections  héréditaires  ut 
ovo^  le  parasite  est-il  transmis  en  nature  de  Tascendant  au  descendant? 
Nous  verrons  que  la  chose  est  exceptionnelle  (hérédité  de  la  graine,  du 
germe  infectieux).  Elle  n'a  été  vue  que  pour  la  pébrine  du  ver  à  soie.  Ibis 
on  peut  concevoir  qu'une  infection  soit  héréditaire  ab  ovo,  sans  que  k 
parasite  lui-même  ait  pénétré  le  spermatozoïde  ou  Tovule;  la  maladie  n'est 
pas  seulement  le  microbe.  Celui-ci,  en  traversant  l'organisme,  le  lèse 
de  diverses  façons  :  il  l'inonde  de  poisons  qui  y  causent  des  altérations  de 
structure;  il  provoque  par  sa  présence  des  modifications  dans  la  vie 
des  cellules.  Cette  modalité  vitale  peut  être  transmise  héréditairemeol 
(hérédité  du  terrain)  et  constituer  aux  rejetons  des  organismes  infectés 
une  aptitude  à  se  laisser  plus  facilement  infecter  eux-mêmes,  s'ils  vien- 
nent à  rencontrer  les  agents  infectieux. 

On  peut  rapprocher  très  légitimement  à  ce  point  de  vue  les  infections 
des  intoxications.  L'alcool,  le  plomb,  comme  d'autres  poisons,  peuvent 
passer  exceptionnellement  peut-être  en  nature  du  corps  des  parents,  de 
la  mère  du  moins,  dans  celui  de  l'enfant;  mais,  plus  habituellement, 
ces  poisons  qui  ont  causé  dans  l'organisme  des  parents  certaines  altàra- 
tioiis  matérielles  y  ont  aussi  provoqué  une  perturbation  dynamique, 
niodiGcation  de  la  nutrition  qui  peut  être  reproduite  chez  les  descen- 
dants. Cette  modiGcation  de  la  nutrition  de  toutes  les  cellules  et  de  leur» 
réactions  peut  avoir  pour  effet  de  rendre  les  descendants  aptes  à  s'intoxiquer 
plus  facilement  encore  que  leurs  parents  par  les  poisons  qui  avaient 
intoxiqué  ceux-ci.  Elle  a  pour  conséquence  aussi  d'amoindrir  leur  résis- 
tance vitale  à  toutes  les  causes  morbifiques. 

11  est  des  maladies  infectieuses  qui  vaccinent,  c'est-à-dire  confèrent  i 
ceux  qui  en  ont  été  atteints  l'immunité  contre  des  atteintes  ultérieures; 
cette  immunité  peut,  dans  certains  cas,  être  transmise  héréditairement. 
C'est  encore  une  question  que  nous  devrons  aborder. 

Une  conception  très  nette  des  grandes  lignes  de  ce  vaste  et  difficile 
sujet  a  été  émise,  à  propos  de  l'hérédité  des  maladies  de  la  peau,  par 
MM.  Ernest  Besnier  et  A.  Doyon,  qui  s'expriment  ainsi  (')  : 

<  Tout  d'abord,  il  faut  dissocier  l'hérédité  physiologique  et  l'hérédité 
morbide. 

c  La  première,  l'hérédité  physiologique,  ne  comporte  qu'un  procédé 
unique  et  représente  simplement  la  transmission  conceptionnellede  varié- 
tés ou  de  degrés  dans  les  qualités  normales  des  éléments  du  tissu,  qu'il 
s'agisse  de  la  trame  ou  des  éléments  différenciés. 

<  La  seconde,  l'hérédité  pathologique,  implique  tantôt  : 

€  a.  Des  altérations  originellement  morbides,  dans  la  constitution  ini- 

(*)  Kaposi,  PaUiologie  et  traitement  des  maladies  de  la  peau.  Tradaetkm  iTec  noies  et 
lions  par  MM.  Ermcst  Bbs?iier  et  Adrien  Doton,  !2*  édition  française,  1801  «  t.  I,  p.  89. 
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tiale  de  ces  tnémes  éléments,  c'est-à-dire,  une  constitution  pathologique 
des  tissus  ou  organes,  une  maladie  constitutionnelle  au  sens  exact  du  mot  ; 
<  b.  L'addition  à  la  cellule  primitive  de  germes  spécifiques  ; 
c  c.  L'infection,  par  la  voie  utéro-placentaire,  du  produit  fœtal  con- 
stitué. 

c  Dans  le  premier  de  ces  modes  de  transmission  pathologique,  on  aThé- 
ré^té  morbide  pure,  essentielle,  mais  matérielle,  de  laquelle  dériveront 
les  aberrations  formatives,  telles  que  TichUiyose,  les  nsBvi,  etc.,  et  les 
qualités  ultérieures,  ou,  si  Ton  veut,  les  défectuosités  des  éléments  du 
tissa  qui  sont  le  substratum  même  de  ce  que  Ton  appelle  la  prédisposi- 
(ion  et  de  ce  que  Ton  conçoit  généralement  trop  au  figuré.  Ce  n'est  pas, 
eD  eBet,  d'une  abstraction  que  Tenfant  hérite  de  ses  parents,  c'est  de  con- 
ditions entièrement  matérielles,  desquelles  résultera  pour  lui,  du  fait  de 
sa  constitution  même,  son  aptitude  à  certains  états  morbides,  c'est-à-dire 
h  prédisposition. 

c  Dans  le  second  mode  de  transmission  pathologique,  il  ne  s'agit  plus 
simplement  d'une  modification  anatomique  élémentaire  de  la  cellule  ini- 
tiale, mais  bien  de  la  transmission  à  cette  cellule  d'un  germe  morbide 
spécifique,  dont  l'éclosion,  plus  ou  moins  reculée,  déterminera  une  repro- 
dbction  de  la  maladie  originelle.  11  est  vraisemblable  que  ce  mode  de 
transmission  est  fort  rare,  car  on  conçoit  difficilement  que  cette  cellule 
initiale,  chargée  du  germe  virulent,  puisse  subir  l'incarnation  conception- 
ndle,  et  se  développer  normalement. 

€  Hais  il  n'en  est  plus  de  même  du  troisième  mode  de  transmission  mor- 
Me,  par  la  voie  utéro-placentaire;  c'est,  en  fait,  certainement  le  plus 
ordiiudre  pour  toutes  les  maladies  virulentes  dont  la  syphilis  est  le  type. 
On  conçoit  que  le  produit  constitué  et  individualisé  ait  la  force  de  résis- 
tance nécessaire  pour  recevoir  le  germe  morbide,  par  une  véritable  conta- 
gion. C'est  pour  cela  que  nous  appelons  cette  forme  particulière  d'hérédité 
morbide  ïhérédO'Contagiony  dont  la  mère  est  l'agent  essentiel.  » 


APERÇU  GÉNÉRAL  SUR  L'HÉRÉDITÉ.  —  DÉFINITIONS 


La  définition  de  Th.  Ribot  est  la  suivante  :  c  L'hérédité  est  la  loi  biolo- 
gique en  vertu  de  laquelle  tous  les  êtres  doués  de  vie  tendent  à  se  répéter 
dans  leurs  descendants;  elle  est  pour  l'espèce  ce  que  l'identité  personnelle 
est  pour  l'individu.  Par  elle,  au  milieu  des  variations  incessantes,  il  y  a  un 
fond  qui  demeure;  par  elle,  la  nature  se  copie  et  s'imite  incessamment. 
Considérée  sous  sa  forme  idéale,  l'hérédité  serait  la  reproduction  pure  et 
simple  du  semblable  par  le  semblable.  Mais  cette  conception  est  purement 
théorique,  car  les  phénomènes  de  la  vie  ne  se  plient  pas  à  cette  régularité 
mathématique,  leurs  conditions  d'existence  se  compliquant  de  plus  en 
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plus,  à  mesure  qu'on  s'élève  du  végétal  aux  animaux  supérieurs  et  de 
ceux-ci  à  Ftiomme.  (^)  » 

Cette  définition  est  plus  métaphysique  que  médicale  ;  elle  explique  k 
perpétuation  des  caractères  spécifiques,  elle  ne  comprend  pas  plus  les 
phénomènes  héréditaires  d'ordre  pathologique  que  ceux  de  Tordre  jdijno- 
logique  concernant  les  propriétés  acquises  par  l'individu  sous  l'iiâlueoce 
des  milieux. 

On  peut  dire  plus  brièvement  et  plus  simplement  que  l'hérédité  est  b 
transmission  à  l'être  procréé  des  caractères,  attributs  et  propriétés  de 
l'être  ou  des  êtres  procréateurs. 

Ces  caractères  étant  d'autant  moins  nombreux  que  les  êtres  sont  d'une 
organisation  plus  simple,  l'hérédité  chez  les  êtres  unicellulaires  parait  être 
absolue,  ou  du  moins  les  descendants  nous  semblent  tellement  semblables 
aux  ascendants  que  nous  ne  pouvons  distinguer  les  uns  des  autres.  An 
fur  et  à  mesure  qu'on  s'élève  dans  l'échelle  des  êtres,  les  dissemblances 
s'accusent  entre  les  générateurs  et  leurs  produits;  nous  constatons  la 
transmission  du  plus  grand  nombre  des  caractères,  surtout  de  ceux  qni 
sont  constitutifs  de  l'espèce,  mais  l'individualité  s'accuse  de  plus  en  plus. 
Alors  on  peut  dire  que  le  descendant  est  à  l'image  des  parents,  mais  jamaii 
un  portrait  ;  car,  chez  les  êtres  qui  se  reproduisent  par  l'union  de  sexei 
différents,  le  produit  subit  une  double  influence  héréditaire  ;  chacun  des 
procréateurs  cède  au  produit  commun  une  partie  de  ses  caractères,  en 
même  temps  qu'une  partie  de  ses  molécules  matérielles. 

Mais,  si  le  microscope  montre  que  l'ovule  fécondé  contient  un  nombrf 
égal  de  particules  transmises  des  segments  chromatiques  de  chacun  àa 
deux  générateurs,  quand  l'embryon  s'est  développé,  nous  constatons  que 
l'être  nouveau  n'est  pas  un  composé  à  parts  égales  des  caractères  physiques 
et  des  aptitudes  fonctionnelles  de  ses  parents.  Il  a  pris  le  sexe  d'un  des 
générateurs  et  les  attributs  généraux  de  ce  sexe,  mais  il  peut  avoir  une 
quantité  très  variable  des  autres  caractères  et  qualités  de  ses  deux  parents. 
L'hérédité  chez  les  êtres  sexués  et  particulièrement  chez  les  êtres  d'une 
organisation  supérieure  est  un  phénomème  d'une  extrême  complexité, 
qui  sans  doute  obéit  à  des  lois  fixes  comme  tous  les  phénomènes  biolo- 
giques, mais  dont  le  déterminisme  nous  échappe  encore  en  grande  partie. 
Cependant,  quelques-unes  de  ses  lois  nous  ont  été  révélées  par  les  obser 
valions  des  naturalistes,  des  éleveurs  et  des  médecins. 

Certains  auteurs  restreignent  l'étude  des  phénomènes  de  l'hérédité  va 
seuls  êtres  sexués. 

L'hérédité  biologique,  dit  le  professeur  de  zootechnie  André  San' 
son  ('),  est  la  transmission  des  ascendants  aux  descendants,  par  voie  du 
génération  sexuelle,  des  propriétés  ou  qualités  naturelles  ou  acquises. 

L'hérédité,  suivant  lui,  ne  s'applique  pas  aux  êtres  monocellolaires. 

(•)  RiBOT.  L'hérédité  psychologique.  Paris,  1882.  2-  édit. 
(*)  Sansox,  L'hérédité  oormaic  et  pathologique.  Paris,  1895 
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y  c[ui  86  multiplient  par  scission,  aux  microbes,  parce  que,  chez 

eux,  c'è|t  l'indiTidu  qui  se  continue  dans  chacun  de  ses  fragments,  comme 

Il  planté  obtenue  par  bourgeon  ou  bouture.  L'être  nouveau  est  complet 

dès  sa  férmaiion.  Il  ne  lui  reste  qu'à  grandir.  Sanson  n'admet  donc  Thé- 

rèdité  que  pour  l'individu  qui  provient  d'un  ovule  fécondé,  animal  ou 

Tégétai. 

Cette  restriction  ne  nous  parait  pas  fondée;  car  l'être  nouveau,  même 
anicellulaire,  n'est  qu'en  apparence  semblable  à  celui  qui  lui  a  donné 
naissance  par  scissiparité,  par  gemmation  ou  sporulation  ;  si  nos  micro- 
scopes sont  encore  trop  faibles,  nos  moyens  d'investigation  insuffisants 
pour  nous  permettre  de  saisir  les  dissemblances  entre  eux,  celles-ci  n'en 
doivent  pas  moins  exister,  puisque  les  effets  produits  par  les  générations 
successives  de  ces  êtres  en  apparence  semblables  ne  sont  pas  identiques, 
puisqu'elles  ne  se  comportent  pas  de  même  vis-à-vis  des  milieux  où  elles 
vivent,  puisque,  par  exemple,  les  microbes  pathogènes  peuvent  en  engen- 
drer d'autres  qui  ont  une  virulence  de  plus  en  plus  ou  de  moins  en  moins 
accentuée.  L'étude  de  ces  êtres  très  simples  ne  saurait  être  négligée  au 
point  de  vue  de  la  connaissance  des  lois  de  l'hérédité  ;  car  ils  nous  per- 
mettent d'en  saisir  déjà  quelques-unes,  par  exemple  la  transmission  des 
caractères  acquis. 

En  regard  de  l'hérédité  chez  les  êtres  unicellulaires  indépendants,  il  y 
a  lieu  d'envisager  l'hérédité  dans  les  cellules  dont  l'agrégation  constitue 
ks  êtres  vivants  les  plus  élevés  en  organisation  ;  car  la  transmission  héré- 
ditaire des  qualités  cellulaires  nous  aide  à  comprendre  certains  phéno- 
mènes d'hérédité  pathologique  (formation  des  tumeurs,  etc.). 

Nous  allons  donc  préluder  à  l'étude  de  l'hérédité  pathologique  par  une 
esquisse  rapide  du  mécanisme  de  l'hérédité  cellulaire. 


rtCONDATION  ET  HÉRÉDITÉ.  -  MÉCANISIKE  CELLULAIRE  DE  L'HÉRÉDITÉ 

Pour  se  rendre  compte  de  la  transmission  matérielle  des  qualités  du 
générateur  à  l'engendré,  il  faut  analyser  l'acte  de  la  fécondation  dans  sa 
simplicité  élémentaire  ;  le  mécanisme  de  la  reproduction  d'une  seule  des 
cellules  qui  composent  par  leur  agrégation  le  corps  de  tout  être  vivant 
nous  donne  la  clef  du  mécanisme  de  l'hérédité  dans  tous  les  êtres. 

Quand  une  cellule  quelconque  va  se  multiplier,  le  filament  chroma- 
tique, qui  existe  dans  son  noyau  et  se  compose  de  microsomcs  alignés,  se 
segmente  en  un  nombre,  constant  pour  chaque  espèce,  de  bâtonnets,  dits 
ckromoêomes.  Ceux-ci,  recourbés  en  V  ou  en  U,  se  groupent  vers  le  milieu 
do  noyau  pour  former  la  plaque  équatoriale.  En  se  fendant  longitudinale- 
ment,  ils  donnent  naissance  à  un  nombre  double  d'hémichromosomes,  qui 
instituent  deux  anneaux  d'anses  jumelles  opposées  par  leur  convexité  de 
part  et  d'autre  du  plan  équatorial.  Cependant  un  globule  incolore  apparu 
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au  voisinage  du  noyau ,  le  centrosome,  se  divise  en  deux  globules  qui  font 
se  placer  aux  deux  pôles  du  noyau;  ces  deux  cenirosomes  sont  reliés  rim 
à  Tautre  par  un  fuseau  de  filaments  incolores.  Vers  chacun  d'eux  chemiDe 
Tanneau  équatorial  correspondant  pour  donner  naissance  à  une  swie 
d'étoile  (amphiaster).  En  ce  point»  les  chromosomes,  se  soudant  booti 
bout,  reconstituent  le  filament  d'un  nouveau  noyau,  qu'entoure  bioilôt 
une  membrane  nucléaire.  Ainsi  se  trouvent  formés  deux  nouveaux  nojm, 
entre  lesquels  le  protoplasma  de  la  cellule  se  scinde  pour  donner  naissmci 
à  deux  nouvelles  cellules  filles.  Or,  pendant  ce  processus,  chaque  bàtomiet 
du  noyau  primitif  s'étant  divisé  longitudinalement  en  deux  autres  bâton- 
nets qui  se  sont  portés  chacun  vers  un  des  centrosomes  opposés,  diaciui 
des  deux  noyaux  filles  contient  mathématiquement  le  même  nombre  de 
chromosomes  que  le  noyau  primitif,  c'est-à-dire  la  moitié  de  la  substance 
de  celui-ci. 

Les  choses  se  passent  de  façon  identique  au  moment  de  la  reproductioi 
des  cellules  sexuelles.  Mais  ici  il  faut  envisager  deux  éléments  :  la  cettule 
femelle  et  la  cellule  mâle,  l'ovule  et  le  spermatozoïde;  chacun  d'eux  est 
incomplet  et  ne  peut  arriver  à  son  entier  développement  que  s'il  se 
fusionne  avec  l'autre.  Cette  fusion,  nécessaire  à  la  reproduction  des 
cellules  sexuelles,  c'est  la  fécondation. 

En  effet,  l'ovule,  quand  il  est  mûr  pour  la  fécondation,  n'est  plus  une 
cellule  complète;  au  cours  du  processus  caryocinétique  deux  globuies 
polaires  se  sont  successivement  détachés  de  son  noyau,  qui  a  subi  ainâ 
une  réduction  de  moitié  dans  le  nombre  de  ses  chromosomes.  Ce  qui  reste 
du  noyau  porte,  dans  l'ovule  devenu  œuf,  le  nom  de  pronucléus  femelle, 
et  près  de  lui  est  apparu  un  centrosome  (ovocentre).  D'autre  part,  dans  le 
spermatozoïde  qui  vient  féconder  Fœuf,  la  tète  a  la  valeur  d'un  noyau,  le 
col  représente  le  centrosome.  Quand  le  spermatozoïde  a  pénétré  l'œuf,  le 
col  se  détache  et  prend  l'aspect  d'un  centrosome  ordinaire  (spermocentre), 
la  tétc  grossit  pour  devenir  le  pronucléus  mâle,  dont  le  filament  chro- 
matique se  segmenté  en  un  nombre  de  bâtonnets  ou  chromosomes  exacte- 
ment égal  à  celui  des  chromosomes  de  l'œuf. 

Le  pronucléus  mâle  et  le  pronucléus  femelle,  unis  comme  par  une 
attraction  réciproque,  se  conjuguent,  sans  se  confondre,  en  un  noyau 
unique,  noyau  de  l'œuf,  noyau  embryonnaire,  dans  lequel  les  chromo- 
somes mâles  sont  mclcs,  mais  non  confondus,  avec  les  chromosomes 
femelles.  Chacun  des  deux  centrosomes  (ovocentre  et  spermocentre),  qui 
sont  placés  aux  pôles  du  noyau,  se  divise  en  deux  moitiés  (demi-ovocentre, 
dcmi-spermoccntre)  dont  chacune,  décrivant  en  sens  inverse  un  quart  de 
tour,  va  à  la  rencontre  du  demi-centre  de  l'autre  sexe  et  s'unit  avec  lui; 
par  suite  les  deux  centrosomes  nouveaux  (astroccntres)  qui  résultent  de  ce 
chassr-croisé  ou  quadrille  des  centres  (Fol)  (*)  se  composent  chacun  d'une 
moitié  mâle  et  d'une  moitié  iViiiellc.  Ainsi,  comme  dit  Ch.  Debierre,  dont  la 

l')  H.  Fui.,  Rcchoi*che>  sur  la  fécondai ioii.  Genève,  1879. 
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description  nous  a  servi  de  guide  pour  résumer  ces  phénomènes  si  difS- 
aies  à  faire  comprendre  (*),  c  le  phénomène  fondamental  de  la  fécondation 
consiste  en  l'union  de  deux  noyaux  et  deux  demi-centrosomes,  les  uns 
mâles,  les  autres  femelles,  deux  à  deux,  en  un  noyau  et  deux  centrosomes 
hmnaphrodites.  L'œuf,  en  expulsant  son  deuxième  globule  polaire,  rejette 
la  moitié  de  ses  chromosomes,  il  n'est  plus  un  noyau  parfait  et  se  met 
dans  l'impossibilité  de  continuer  son  évolution  ;  la  fécondation  vient  réta- 
blir l'harmonie. 

S'il  n'avait  pas  expulsé  ce  deuxième  globule,  il  aurait  pu  continuer  son 
évolution  sans  avoir  besoin  du  spermatozoïde;  c'est  ce  qui  se  passe  dans 
le  cas  de  la  parthénogenèse. 

Le  spermatoxoîde  est,  lui  aussi,  une  cellule  incomplète,  car  la  cellule 
mère  ou  spermatogonie,  dont  il  est  issu,  a  donné  naissance  à  quatre  sper- 
matocjtes  dont  chacun  deviendra  un  spermatozoïde  ;  mais  les  deux  bipar- 
titioDS  successives  se  sont  produites  comme  dans  l'ovule,  sans  que  le 
Doyau  ait  pu  revenir  au  repos,  de  telle  sorte  que  les  spermatozoïdes  con- 
tiennent constamment  un  nombre  de  chromosomes  moitié  moindre  que 
les  spermatogonies. 

En  sonune,  l'élément  mâle  et  l'élément  femelle  ayant  perdu  au  moment 
de  leurs  premières  divisions  chacun  la  moitié  de  leurs  chromosomes  et 
n'étant  plus  dès  lors  que  des  demi-cellules,  incapables  de  continuer  à  se 
développer,  la  fécondation  a  pour  but  de  réunir  ces  deux  corps  en  une 
seule  ôeîlule  complète  et  apte  au  développement. 

A  partir  du  moment  où  les  pronucléi  mâle  et  femelle  se  sont  conjugués, 
le  Dojau  de  la  cellule  fécondée  se  comporte  comme  une  cellule  ordinaire 
eo  Toie  de  division  :  formation  de  la  plaque  équatoriale,  dédoublement 
de$  chromosomes  en  deux  groupes  qui  se  rendent  en  sens  inverse  vers  les 
pôles  du  fuseau  achromatique,  et  dont  chacun  comprend  un  nombre  égal 
de  demi-anses  mâles  et  de  demi-anses  femelles,  futurs  chromosomes  des 
ooTaux  des  deux  premières  cellules  embryonnaires,  c  II  en  résulte  que  ces 
deux  cellules  ou  blastomères,  mères  de  toutes  les  autres,  renferment  dans 
leurs  noyaux  une  quantité  rigoureusement  égale  de  chromatine  paternelle 
H  maternelle.  La  transmission  à  la  première  cellule  de  l'embryon,  et 
par  parties  rigoureusement  égales,  des  chromosomes  et  des  centrosomes 
de  Tovule  et  du  spermatozoïde,  et  le  partage  non  moins  rigoureux  des 
parties  transmises  à  chaque  division  nouvelle,  transmettent,  à  travers  la 
série  des  divisions  cellulaires  d'où  dérive  l'organisme  tout  entier,  les 
wbstances  du  père  et  de  la  mère,  et  nous  rendent  absolument  compte  du 
phénomène  matériel  de  l'hérédité.  » 

Suivant  certains  embryologistes  (Sedgwick,  Minot,  Balfour,  Sabatier), 
tnutes  les  cellules  des  êtres  vivants  sont  hermaphrodites;  les  cellules 
reproductrices  n'acquerraient  la  polarité  mâle  ou  femelle  qu'en  éliminant 
one  partie  de  leur  substance  :  dans  l'œuf,  la  polarité  femelle  est  saturée 

.*';  Dnnuii,  Pourquoi  dans  la  nature  y  a-Ul  des  mâles  et  des  fcmellei?  Semaiw  médicaU^ 
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par  la  quantité  précisément  nécessaire  de  substance  mâle;  il  ne  peut  être 
fécondé  qu'après  s'être  débarrassé  de  cette  substance  mâle;  c'est  à  cette 
expulsion  que  correspond  l'émission  des  globules  polaires  (Van  Beneden). 
Debierre  réfute  cette  théorie  en  faisant  remarquer  que  c  l'œui  ne  rejette 
point  ses  biophores  mâles,  puisque  la  mère  peut  transmettre  à  ses  enÊub 
les  caractères  de  son  père  à  elle  et  de  ses  ascendants  mâles  ea  général  ». 

Les  modes  de  reproduction  sont  équivalents  au  point  de  vue  de  l'héré- 
dité. Au  début  de  la  vie  des  espèces,  c'est-à-dire  dans  les  espèces  les  plus 
simples,  le  mode  de  reproduction  est  asexuel  ou  agame  :  par  coupure  de 
l'individu  (scisêiparité);  par  bourgeonnement  {gemmiparité);  par  frag- 
mentation du  reproducteur  en  un  certain  nombre  de  spores  (sporulation); 
par  formation  à  l'intérieur  du  corps  du  générateur  d'amas  cellulaires 
(gemmules)  qui,  rejetés  au  dehors,  constitueront  de  nouveaux  êtres  {genh 
mulation). 

Dans  les  espèces  plus  élevées,  le  mode  de  reproduction  est  sexudel 
résulte  de  la  conjugaison  d'une  cellule  mâle  et  d'une  cellule  femelle; 
exceptionnellement  l'ovule  peut  se  convertir  en  embryon  sans  l'interven- 
tion du  spermatozoïde  {parthénogenèse)  et  l'œuf  parthogénétique  peut  se 
passer  d'être  fécondé,  parce  que,  n'expulsant  qu'un  globule  polaire,  sod 
nopu  reste  un  élément  complet  et  qui  renferme  le  même  nombre  de 
chromosomes  qu'avant  cette  expulsion;  la  non-expulsion  du  deuxième 
globule  polaire  équivaut  à  une  auto-fécondation. 

La  reproduction  des  protozoaires  peut  se  faire  par  autogenèsSy  un  indi- 
vidu donnant  à  lui  seul  naissance  à  un  certain  nombre  de  descendante. 
Mais,  les  produits  devenant  de  plus  en  plus  chétifs,  la  génération  ne  peut 
continuer  que  si  de  temps  en  temps  deux  individus  s'accolent  temporaire» 
ment  pour  se  rajeunir  en  échangeant  une  partie  de  leurs  noyaux.  Cette 
conjugaison  des  protozoaires  amène  un  double  eiïct  :  elle  détermine  le 
rajeunissement  du  corps  conjugué  et  lui  fournit  l'aptitude  à  se  multiplier, 
que  n'avait  point  chacun  des  éléments  primitifs;  par  l'union  des  proto- 
plasmes, elle  lui  fournit  une  quantité  sufiisante  de  matière  organisée  pour 
permettre  cette  multiplication.  La  fécondation   est  un  processus  iden- 
tique comme  signification  ;  mais  ici  l'ovule  seul  contient  la  matière  orga- 
nisée qui  va  servir  a  édifier  le  germe,  le  spermatozoïde  ne  jouant  que  le 
rôle  de  corps  rajeunissant. 

Chez  les  protozoaires  les  générations  agames  ou  parthénogénétiques 
alternent  avec  les  générations  sexuées;  l'union  de  deux  cellules  prove- 
nant d'individus  différents  est  destinée  à  rajeunir  les  éléments  affaiblis 
et  usés  de  l'organisme,  à  fournir  l'impulsion  nouvelle  qui  conserve  b 
'eunesse  et  la  vie  à  l'espèce. 

Le  dimorphisme  sexuel  avec  réduction  caryogamique  représente  le 
mode  de  reproduction  des  espèces  les  plus  élevées;  mais  il  ne  diffère  pas 
essentiellement  des  modes  de  reproduction  les  plus  élémentaires,  c  Les 
premières  formes  vivantes  qui  ont  apparu  sur  le  globe  ne  connaissaient  ni 
la  vieillesse  ni  la  caducité  ;  elles  avaient  le  pouvoir  de  se  régénérer  â 
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riniini  par  diyision  de  leur  corps,  »  comme  le  font  encore  les  formes  les 
ph»  smi(des  cpii  Tivent  de  nos  jours.  «  Le  perfectionnement  de  Forgani- 
sation»  engendré  par  la  division  du  travail  physiologique,  qui  pousse  sans 
cesse  i  la  différenciation  anatomique,  amena  la  nécessité  du  rajeunisse- 
ment. Ce  rajeunissement  ne  s'effectuait  d'abord  qu'à  de  longs  intervalles, 
la  vitalité  de  l'individu  ne  s'affaiblissant  qu'après  une  longue  succession 
de  générations  agames.  Au  fur  et  à  mesure  que  l'organisation  se  complète, 
il  intervient  plus  fréquemment  et  les  générations  agames  alternent  avec 
les  générations  sexuelles.  Enfin  celles-ci  deviennent  indispensables.  Mais 
OQ  peut  admettre,  avec  0.  Hertwig(^),  comme  opinion  démontrée  que  les 
eellules-œufs  et  les  cellules  spermatiques  se  sont  formées  par  différencia- 
tion, suivant  des  directions  opposées,  de  cellules  reproductrices  primiti- 
tement  équivalentes  et  impossibles  à  distinguer  les  unes  des  autres.  » 

Quand  la  cellule-œuf  a  été  fécondée  par  la  cellule  spermatique,  elle 
transmet,  en  se  segmentant,  à  tous  les  éléments  qui  proviennent  d'elle,  le 
capital  héréditaire  »,  composé  de  «  l'adaptation  ancestrale  accrue  de 
Tadaplation  individuelle  récente  ».  La  complexité  de  la  masse  héréditaire, 
des  aptitudes  héréditaires,  vient  non  seulement  des  additions  successives 
(|ue  rec^oivent  à  chaque  génération  les  plasmas  germinatifs,  mais  aussi  des 
wostractions  qu'ils  subissent  lors  de  la  réduction  caryogamique,  quand 
chicane  des  cellules  génératrices  expulse  une  partie  de  ses  chromosomes 
C*e8t  pour  cela  que  chaque  individu  €  commence  son  évolution  biologique 
aTac  ui  cq>ital  vital  différent  >  (Herbert  Spencer). 

Les  caractères  de  l'espèce  (spécifiques)  sont  transmis  sans  altération 
par  l'intermédiaire  des  plasmas  ancestraux  à  travers  des  générations  indé- 
tnies.  Ces  êtres  sortent  les  uns  des  autres  comme  s'ils  avaient  été  for- 
nés  dans  le  même  moule  et  emboîtés  les  uns  dans  les  autres  :  c'est  le 
cMé  conservateur  de  l'hérédité. 

Ihis  chaque  individu  lègue  ou  peut  léguer  à  ses  descendants  des  apti- 
tades,  qualités  secondaires  qu'il  a  acquises  pendant  sa  vie.  Tantôt  ces 
({Oilités  particulières  disparaissent  après  quelques  générations,  proba- 
blement parce  que  les  particules  matérielles  qui  en  sont  le  substratum 
loot  éliminées  lors  de  la  production  caryogamique.  Tantôt  elles  persistent 
et  sont  fixées  par  la  sélection  au  même  titre  que  les  caractères  spécifiques. 
(Test  ainsi  que  s'accomplit  la  variation  des  espèces,  dont  la  fécondation  est 
l'agent  le  plus  actif,  puisqu'elle  accroît  les  différences  individuelles,  en  im 
posant  au  rejeton  les  qualités  nouvelles  et  distinctes  de  ses  deux  parents. 

La  transmission  héréditaire  des  propriétés  individuelles,  des  caractères 
acquis,  a  été  niée  par  plusieurs  auteurs,  qui  n'ont  voulu  voir  dans  ces 
caractères  prétendus  nouveaux  que  la  réapparition  de  caractères  ancestraux, 
demeurés  à  l'état  virtuel  ou  latent  pendant  quelques  générations.  On  ne 
peut  nier  cependant  la  transmission  de  maladies  acquises  (tuberculose, 
sjphilis),  de  caractères  anatomiques  acquis  (sexdigitisme,  bec-de-lièvre). 


T. 
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On  s'est  demandé  par  quel  procédé  la  force  d'hérédité  est  transmue 
intacte  du  générateur  à  l'engendré. 

A.  Weismann  (*)  considère  le  corps  comme  composé  de  deux  parties 
indépendantes,  Tune  somatique,  chargée  des  fonctions  de  nutrition  et  de 
relation,  l'autre  génératrice,  qui  assure  la  reproduction  par  le  moyen  dei 
éléments  sexuels.  Ceux-ci  transmettent  directement,  par  continuité  ds 
plasma  germinatif,  leurs  propriétés  personnelles  aux  éléments  sexueb  de 
l'organisme  engendré,  c  L'oospore  fécondée  au  moment  de  la  segmen- 
tation donnerait  directement  naissance  à  quelques  blastomères,  misi 
part  dès  ce  moment  et  séparés  des  blastomères  qui  donneront  la  partie 
somatique  du  corps,  le  protoplasme  germinatif;  ces  blastomères  sont 
choisis  pour  produire  les  ébauches  de  la  glande  sexuelle  et  contiennent  le 
plasma  germinatif  qui  se  transmet  directement  de  la  partie  génératrice  di 
générateur  à  celle  de  ses  descendants  >  (Debierre). 

Debierre  trouve  inutile  l'hypothèse  de  Weismann  pour  l'explication 
des  caractères  acquis.  Il  admet  que  «  chaque  adaptation  individuelle, 
chaque  différenciation  organique  comporte  avec  soi  une  capacité  hérédi- 
taire, qui  va  se  localiser  dans  les  cellules  génératrices  par  l'elfet  de  h 
division  du  travail  physiologique,  et  qui  lui  permet  d'être  reportée  un 
descendants  de  l'être  qui  présente  cette  adaptation  et  cette  différenciation 
anatomique  »  (L.  Roule)  ('). 

€  Le  principe  général  de  la  dépendance  des  parties  dans  l'organisme, 
en  vertu  duquel  une  partie  ne  peut  varier  sans  entraîner  des  modifications 
corrélatives  dans  les  autres  parties,  permet  de  comprendre  que  les  éléments 
sexuels  eux-mêmes,  puissent  être  impressionnés  et  modifiés  dans  une  cc^ 
taine  direction,  par  une  cause  quelconque  agissant  sur  l'organisme. 

«  Il  faut  admettre  que  le  moment  et  le  sens  de  la  segmentation  sont 
déterminés  dans  chaque  cellule  par  des  conditions  intérieures  qui  sont 
héritées  de  la  cellule  mère  au  stade  précédent.  En  remontant  de  prodie 
on  proche  jusqu'à  la  première  cellule,  on  arrive  à  la  conclusion  que  l'œuf, 
do  par  sa  structure  et  sa  composition  chimique,  contient  toutes  les  causes 
déterminantes  qui  donneront  à  chaque  cellule  son  caractère  propre,  et  i 
chaque  organe  sa  structure  et  ses  relations.  » 

La  capacité  héréditaire  des  nouvelles  aptitudes  acquises  s'ajoute  dans 
les  cellules  sexuelles  a  la  capacité  héréditaire  de  l'adaptation  ancestrale, 
reçue  directement  du  générateur  avec  la  parcelle  de  matière  que  celui-ci 
cède  à  l'engendré,  et  qui  représente  elle-même  l'accumulation  de  toutes  les 
adaptations  individuollos  dans  le  cours  dos  âges.  —  Tout  en  ressemblant 
à  nos  parents,  nous  conservons  quoique  chose  des  formes  ancestrales 
plus  humbles  et  moins  parfaites  dont  nous  sommes  sortis;  l'embryogénie 
ou  morphogenèse  individuelle  est  un  résumé  do  la  généalogie  ou  morpho- 
genèse  ancestrale,  modifiée  par  l'adaptation. 

(')  >iN'Ei9aAini,  Essais  sur  l'hérédité  et  la  sélection  naturelle.  Traduit  par  H.  de  VarigDT.  Paris, 
189-2. 
{*]  Roule,  Embryogénie  générale.  Paris,  1805. 
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«  L'évolution  des  cellules  d'un  organisme  donné  s'accomplit  sous  des 
kb  en  quelque  sorte  fatales,  et  le  groupement  des  cellules  s'effectue 
taiiant  des  règles  immuables  pour  reproduire  l'architecture  ancestrale, 
en  vertu  de  l'hérédité  conservatrice.  Mais  pendant  le  cours  de  son  exis- 
tence l'organisme  pourra  acquérir  des  caractères  secondaires  qui,  ou  bien 
loront  disparu  au  bout  de  quelques  générations,  ou  bien  seront  mainte- 
nus par  sélection  et  fixés  par  la  même  force  héréditaire,  qui  sera  dès  lors 
évolutive.  » 

La  cellule  femelle  et  la  cellule  mâle  renferment  des  quantités  équi- 
valentes de  substance  nucléaire;   les   deux  substances  nucléaires  qui 
s'unissent  au  moment  de  la  fécondation,  ne  diffèrent  l'une  de  l'autre  que 
'  parce  qu'elles  proviennent  de  deux  individus  différents. 

Les  observations  de  Léon  Guignard  sur  les  végétaux  (*)  ont  montré  la 

fixité  du  nombre  des  segments  chromatiques  qu'on  aperçoit  pendant  la 

division  dans  les  noyaux  des  cellules  sexuelles.  Le  savant  botaniste  a  établi 

que  ce  nombre  est  toujours  le  même  dans  le  noyau  mâle  et  dans  le  noyau 

femelle,  et,  en  outre,  que  les  deux  noyaux  qu'on  appelle  mâle  et  femelle 

possèdent  chacun  des  éléments  et,  par  suite,  des  propriétés  héréditaires 

mâles  et  femelles.  Ainsi  s'explique  que  l'enfant  hérite  de  propriétés  mâles 

transmises  par  sa  mère  et  de  propriétés  femelles  léguées  par  son  père. 

U  fécondation  n'est  pas  seulement  le  résultat  de  la  fusion  des  noyaux, 
ï.  Cuignard  a  fait  voir  aussi  que  le  protoplasma  des  cellules  sexuelles 
joue  on  rôle  par  l'accouplement  des  sphères  directrices,  qui  sont  de 
nature  protoplasmique.  Ainsi  les  éléments  chromatiques  dans  le  noyau, 
les  sphères  directrices  dans  le  protoplasma,  représentent  le  substratum 
des  propriétés  héréditaires.  En  raison  du  rôle  qu'elles  jouent  dans  la 
djnainique  de  la  cellule,  les  sphères  directrices  peuvent  être  considérées 
eomme  les  éléments  chargés  de  transmettre  la  forme  des  générateurs. 

Formé  par  un  apport  égal  de  segments  chromatiques  mâles  et  femelles, 
le  Doyau  de  l'œuf  fécondé  lègue  à  chacun  de  ses  descendants  une  égale 
quantité  de  substance  dérivée  de  ses  générateurs;  car,  dans  chaque 
legment,  grâce  au  dédoublement  longitudinal  dont  il  est  le  siège  à  chaque 
dinsion  nucléaire,  les  particules  transmises  du  père  et  de  la  mère  se 
fartagent  d'une  façon  égale  et  avec  une  rigueur  mathématique. 

c  La  fécondation  a  essentiellement  pour  but  de  rompre  un  équilibre  de 
brces  moléculaires,  de  façon  à  créer  quelque  chose  de  nouveau  qui  tient 
le  milieu  entre  les  deux  états  anciens.  Voilà  pourquoi,  tout  en  étant  issus 
fane  parcelle  de  notre  mère  et  d'une  parcelle  de  notre  père,  nous 
toouDes  une  personne  nouvelle.  Toute  cellule  de  l'organisme  reçoit  de 
IW  fécondé  toutes  les  tendances  héréditaires  qu'elle  contient,  puis- 
qu'elle renferme  une  parcelle  de  nucléine  du  noyau  embryonnaire,  mais 
<&  doit  sa  nature  spéciale  à  ce  que,  selon  les  circonstances,  telles  ou 

'*  GnslAo,  Comptée  rendu»  de  V Académie  de»  Science»,  17  et  51  mars  1800;  11  ma 
^^}vuk  1801.  —  Âtmale»  de»  »cience»  naturelle»  (botanique),  1891. 
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telles  tendances  entrent  en  activité  tandis  que  telles  ou  telles  autres  ten- 
dances restent  à  l'état  latent.  Les  microsomes  sont  l'expression  objective 
des  plasmas  anccstraux  de  Weismann,  de  ce  que  les  éleireurs  appeDent 
le  sang.  Ils  peuvent  être  considérés  conune  des  biophores  qui  portent  en 
eux  les  tendances  héréditaires  ou  ordinations  mécaniques  des  éléments  dn 
noyau.  Ces  biophores  entrent  en  lutte  les  uns  avec  les  autres;  les  phi 
forts  triomphent.  De  telle  sorte  qu'un  animal  pourra  avoir  en  puissance 
des  caractères  qui  ne  seront  nullement  exprimés  en  lui  et  que  cependant 
il  pourra  transmettre  à  ses  descendants.  La  mitose  réductrice  permet  de 
comprendre  que  le  fils  par  exemple  ressemble  à  son  grand-père  et  pas  i 
son  père.  Les  déterminants  latents  du  sexe  sont  inclus  dans  les  micro- 
somes. Du  triomphe  des  uns  sur  les  autres  résultera  ultérieurement  le 
sexe  9  (Debierre). 


DES  THÉORIES  DE  L'HÉRÉDITÉ 

L'obscurité  des  questions  que  soulève  le  problème  de  l'hérédité  en 
biologie,  a  stimulé  de  tout  temps  l'imagination  des  naturalistes,  des  phi- 
losophes et  des  médecins,  qui  ont  lutté  d'ingéniosité  pour  relier  les  iaits 
observés  par  une  théorie  générale.  Quelques-unes  d'entre  elles  méritent 
d'être  rappelées. 

Je  ne  cite  que  pour  mémoire  la  théorie  de  Bonnet  sur  V emboîtement  da 
germes  y  qui  regardait  les  embryons  successifs  comme  résultant  du  simpk 
développement  de  germes  préexistants  emboîtés  les  uns  dans  les  autres. 

Dans  notre  siècle,  Herbert  Spencer  a  déclaré  que  la  recherche  des 
causes  de  l'hérédité  appartient  à  la  catégorie  des  problèmes  qui  n'ad- 
mettent qu'une  solution  hypothétique  et  il  a  proposé  la  sienne  sous  le 
nom  de  polarigenèse  ou  théorie  des  unités  physiologiques  :  c  Les  cel- 
lules spermatiques  et  les  cellules  germinativcs  ne  sont  au  fond  que  des 
véhicules,  portant  de  petits  groupes  d'unités  physiologiques  dans  un  état 
convenable  pour  obéir  à  leur  penchant  vers  l'arrangement  de  structure  de 
leur  espèce  propre,  et  nous  devons  conclure  que  la  ressemblance  d'un 
organisme  à  l'un  ou  l'autre  de  ses  parents  est  le  résultat  des  tendances 
spéciales  des  unités  physiologiques  dérivées  de  ce  parent  »  (^). 

Théorie  de  Darwin  on  de  la  pangenèse.  —  Pour  rattacher  entre  eux 
par  un  lien  intelligible  les -principaux  faits  connus,  l'auteur  anglais 
suppose  que  toutes  les  cellules  ou  unités  du  corps,  avant  de  se  convertir 
en  tissus  du  corps  par  leur  division  spontanée  ou  prolifération,  c  émettent 
de  petits  grains  ou  atomes  qui  circulent  librement  dans  tout  le  système  et, 
lorsqu'ils  reçoivent  une  nutrition  suffisante,  se  multiplient  par  division  et 
se  développent  ultérieurement  en  cellules  semblables  à  celles  dont  ils 

(*)  II.  Spemcer,  Princi|)es  de  biologie.  Trad.  Gazelles,  i*  toI,  3*  éd.  Paris,  1888 
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dériirent  ».  Il  appelle  ces  grains  des  gemmules  cellulaires.  II  suppose 
c  qu^elles  sont  transmises  par  les  parents  à  leurs  descendants,  se  déve- 
kppent  généralement  dans  la  génération  qui  suit  immédiatement,  mais 
peavent  souvent  se  transmettre  pendant  plusieurs  générations  à  un  état 
dormaDt  et  se  développer  plus  tard  ».  Ce  développement  dépendrait  de 
Irar  union  avec  d'autres  gemmules  partiellement  développées,  qui  les  pré- 
cèdent dans  le  cours  régulier  de  la  croissance.  Les  gemmules  seraient 
finises  par  chaque  cellule,  non  seulement  pendant  Tâge  adulte,  mais  aussi 
pendant  tous  les  états  de  développement.   Dans  leur  état  dormant,  les 
gemmules  auraient  les  unes  pour  les  autres  une  afSnité  mutuelle,  d'où 
résulterait  leur  agrégation  en  bourgeons  ou  en  éléments  sexuels,  c  Donc, 
à  strictement  parler,  ce  ne  sont  pas  les  éléments  reproducteurs,  ni  les 
bourgeons,  qui  engendrent  les  nouveaux  organismes,  mais  les  cellules  ou 
unités  mêmes  du  corps  entier.  »  Telle  est  Thypothèse  que  Darwin  a 
désignée  sous  le  nom  de  pangenèse  et  qu'il  avait  déclarée  lui-même  pro- 
visoire (*). 

La  théorie  de  Darwin  reproduit  sous  un  nom  différent  celle  que  Buftbn 
avait  émise  plus  d'un  siècle  auparavant.  Le  naturaliste  français  suppose 
que  les  molécules  organiques  existent  dans  la  nourriture  consommée  par 
îoùi  être  vivant  et  que  ces  molécules  sont  par  leur  nature  analogues  aux 
divers  organes  par  lesquels  elles  sont  absorbées.  Lorsque  les  organes  se  sont 
ainsi  complètement  développés,  les  molécules,  n'étant  plus  nécessaires,  se 
rassemblent  et  forment  des  bourgeons  ou  les  éléments  sexuels.  Les  molé- 
cules oi^;aniques  de  Buffon  sont  en  somme  les  gemmules  de  Darwin. 

La  théorie  de  Darwin  a  été  modifiée  par  Galton,  qui  a  émis  l'hypothèse 
des  UiroeSj  désignant  sous  ce  nom  la  somme  des  gemmules  qui  se  trou- 
vent dans  l'œuf  récemment  fécondé  ('). 

Théorie  de  Haeckel,  des  plastidules,  ou  de  lapérigenèse.  — Haeckél 
Déconsidère  pas  la  cellule  comme  un  élément  irréductible.  Au-dessous 
d'elle  est  le  cytode,  masse  albuminoïde  sans  enveloppe  et  sans  noyau; 
cellules  et  cytodes  forment  les  unités  vitales  et  sont  constitués  par  le 
flasson^  substance  vivante  primordiale,  moins  avancée  en  organisation, 
moins  difiérenciée  morphologiquement  que  le  protoplasma.  Enfin  le 
plasson  se  résout  en  molécules  de  plus  en  plus  petites,  dont  le  dernier 
terme  est  la  plastidule^  molécule  de  matière  organisée  vivante,  distincte 
de  la  molécule  inorganique  non  seulement  par  sa  composition  chimique, 
le  groupement  de  ses  atomes,  mais  par  une  sensation,  une  volonté,  une 
àme,  un  mouvement  qui  lui  est  propre  et  lui  permet  de  s'approcher  ou 
de  s'éloigner  de  ses  voisines.  C'est  le  mouvement  ondulatoire  et  ramifié 
ppre  aux  plastidules  et  cause  efficiente  du  phénomène  biogénétique 
que  Haeckel  appelle  périgenèse.  Parmi  les  propriétés  des  plastidules, 

\'  Dawis,  De  la  Tariation  des  animaux  et  des  plantes.  Trad.  Barbier,  2'  vol.  Paris,  1879. 
C;  Galtox,  Hercditary  genius,  1809. 
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ajoute  Haeckel,  la  plus  importante  est  la  capacité  de  reproduction  oo  b 
mémoire.  L'hérédité  est  la  mémoire  des  plastidules;  la  variabilité  ot il 
réceptivitité  des  plastidules.  La  première  produit  la  stabilité;  la  seoooà^ 
la  variété  des  formes  organisées.  Dans  les  formes  très  simples  et  Ui 
constantes,  les  plastidules  n'ont  rien  appris  ni  rien  oublié.  Dans  les  fom 
organiques  très  développées,  les  plastidules  ont  beaucoup  appris  et  be» 
coup  oublié  (*). 

Déjerine  résume  en  ces  termes  la  théorie  de  Hacckel  :  c  Cette  hjpodiM 
est  basée  à  la  fois  sur  la  théorie  moniste  et  mécanique.  Chaque  plasUdÉ. 
possède  les  propriétés  de  la  matière,  le  sentiment  de  conscience  eli 
mouvement  ondulatoire  rythmique,  et,  par  Tacte  créateur,  une  certiiM 
quantité  de  protoplasma  ou  de  la  matière  albuminoîde  des  parents  d 
transmise  à  Tenfant  et,  avec  ce  protoplasma,  un  mode  individuel  spécial  le 
mouvement  moléculaire.  Ce  sont  ces  mouvements  moléculaires  qui  suici-  ] 
tent  les  phénomènes  vitaux  et  en  sont  la  vraie  cause.  Il  y  a  ainsi  un  moiTR-  i 
ment  plastidulaire  primitif  qui  est  transmis  par  la  cellule  mère  et  consené. 
L'action  des  circonstances  extérieures,  d'où  résultent  l'adaptation  et  k 
variabilité,  produit  une  modification  de  ce  mouvement  moléculaire. 

€  L'hérédité  est  donc,  d'après  cette  théorie,  la  mémoire  des  plastidnb 
ou  la  transmission  du  mouvement  des  plastidules  (la  mémoire  n'étal 
qu'une  forme  de  vibration),  transmission  s'opérant  en  vertu  du  gnol 
principe  de  la  transformation  des  forces.  L'adaptation  au  milieu,  les  modi- 
fications subies  par  l'organisme,  dans  telles  ou  telles  circonstance^  ne 
seraient  au  contraire  que  la  résultante  de  certains  mouvements  acquis  pff 
les  mêmes  plastidules.  » 

Théorie  de  Weismann  on  de  la  continnitô  du  plasma  germinitiL 
—  D'après  cet  auteur  ('),  l'hérédité  s'effectue  par  une  substance  à  stnie* 
ture  extrêmement  fine  et  complexe,  possédant  des  propriétés  chimuiiKS 
et  moléculaires  déterminées,  le  plasma  germinatif  (Keimplasma)^  qui  M 
transmet  sans  se  modifier  de  génération  en  génération.  Lorsqu'on  nooiél 
organisme  se  développe,  une  partie  de  ce  plasma  demeure  en  résene 
pour  former  ses  cellules  germinatives.  Celles-ci  sont  donc  en  continmii 
directe  non  interrompue  dans  les  générations  successives;  elles  doifCÉt 
fournir  des  produits  identiques.  Le  plasma  germinatif  est  nécessairement 
contenu  dans  les  noyaux  des  cellules  germinatives,  puisque,  d'après  kl 
recherches  de  Hertwig,  Fol,  Pfluger,  Yan  Beneden  ('),  Strassburger  (*), 
les  noyaux  prennent  seuls  part  à  la  fécondation.  L'ovule  fécondé  renfenne 
donc  le  plasma  germinatif  des  deux  parents  et  de  leurs  ancêtres;  celai  de 

(*)  E.  Haegeel,  Essais  de  psychologie  cellalaire.  Trad.  franc. 

(*)  YTeismanm,  Die  Continuitât  des  Reimplasmas  als  Gnindlage  einer  Ibeorie  der  lettAn% 
1885. 

(')  V.  BtinroBN,  Recherches  sur  la  maturation  de  roenf.  Bull,  de  VAcad.  royale  de  Brf 
giqve,  1875. 

(*)  Ed.  Strassdcrger,  Neue  Untersudmngen  ûbcr  den  BefrachtongsTorgang  bei  den  Phi 
nerogamen  als  Gnindlage  fQr  eine  Théorie  der  Zcugung.  lena,  4884. 
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diaque  ascendant  s'y  trouve  en  quantité  d'autant  plus  faible  qu'il  appar- 
tient à  une  génération  plus  éloignée.  Si,  en  effet,  le  plasma  du  père  ou  de 
h  mère  entre  pour  moitié  dans  la  constitution  du  noyau  de  Tovule  fécondé, 
celui  du  grand-père  n'en  constitue  que  le  quart,  et  celui  de  la  dixième 
génération  en  arrière  1/1 024*".  Ce  dernier  peut  néanmoins  réapparaître 
lors  du  développement  du  nouvel  être.  C'est  ce  qui  se  produit  dans  le  cas 
d'atavisme;  on  s'explique  ainsi  nombre  de  malformations,  telles  que  la 
polydactylie,  la  polymastie,  l'utérus  bicorne,  certaines  microcéphalies.  On 
peut  objecter  à  la  théorie  de  Weismann,  qu'en  remontant  à  un  nombre 
relativement  peu  considérable  de  générations  ascendantes  la  part  qui 
retiendrait  à  l'influence  ancestrale  dans  l'élaboration  du  produit  de  con- 
ception se  réduirait  à  une  proportion  tellement  faible  qu'elle  pourrait  être 
considérée  comme  infinitésimale. 

La  théorie  de  Weismann  l'a  d'ailleurs  conduit  à  nier,  contre  toute  évi- 
dence, l'hérédité  des  caractères  acquis.  «  Les  caractères  acquis,  dit-il,  ne 
sont  autre  chose  que  des  variations  locales  et  générales,  produites  par  des 
iofluences  extérieures  déterminées.  »  Weismann  explique  exclusivement 
pr  YadaptatUm  au  milieu  la  transformation  des  espèces  et,  quant  aux 
diOerences  individuelles  héréditaires,  il  en  place  la  source  dans  la  repro- 
duction sexuelle  ou  amphigone,  dans  la  fusion  de  deux  cellules  germa- 
tires  de  sexes  opposés,  fusion  qui  accentue  de  plus  en  plus  les  caractères 
indiriduels  par  des  combinaisons  toujours  nouvelles. 

Pour  M.  Hallopeau  c  l'action  de  l'hérédité  est  complexe  :  les  généra- 
tions nouvelles  subissent  une  sorte  d'attraction  vers  le  type  de  l'espèce 
qni  leur  permet  de  lutter  contre  les  dégénérescences  accidentelles,  et 
d'assurer  la  durée  de  la  race,  mais  en  même  temps  ces  dégénérescences 
accidentelles  et  les  vices  d'évolution  qu'elles  engendrent  ont  tendance  à 
se  reproduire  dans  la  descendance  et  à  devenir  eux-mêmes  un  caractère  de 
bmiUe  ou  de  race;  il  y  a  donc  antagonisme  entre  ces  deux  forces;  on  peut 
les  Toir  prédominer  alternativement  dans  la  série  des  générations,  de 
teQe  sorte  qu'une  prédisposition  restée  latente  chez  un  individu  réappa- 
nit  chez  ses  enfants  (atavisme,  réversion  ancestrale);  les  exemples  de 
cette  hérédité  alternante  ne  sont  pas  rares;  outre  les  malformations,  on 
peut  voir  des  prédispositions  morbides,  telles  que  l'arthritisme  et  la 
KTofnle,  sauter  une  ou  plusieurs  générations  »  (^). 

Théories  de  J.  Orchansky  (*).  —  Suivant  M.  Orchansky,  professeur 
agrégé  à  Charkow,  le  problème  de  l'hérédité  est  composé  de  trois  ques- 
tions fondamentales  :  une  théorie  de  la  fécondation,  une  théorie  de  l'évo- 
taion  individuelle  et  une  théorie  du  rapport  entre  les  parents  et  leurs 
descendants.  On  restreint  souvent  le  domaine  de  l'hérédité  à  cette  der- 
nière question;  pourtant  la  spthèse  des  trois  peut  seule  permettre  une 
théorie  complète  de  l'hérédité. 

(*)  Iaiumav,  Traita  de  ptthologie  générale,  3*  éd.  Paris,  1890. 

t.  rw— j^  Étude  sur  l'hérédité  normale  et  morbide.  Saint-Pétersbourg,  1894. 
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Théorie  de  la  fécondation.  —  Grâce  aux  recherches  de  Roux,  Hertvig, 
Waldcyer,  Weismann,  Kovalewsky,  Friedlânder  et  autres,  on  a  pénétré 
assez  avant  dans  Tétude  des  phénomènes  morphologiques  de  la  fécon- 
dation. Son  mécanisme  intérieur  ou  dynamique  reste  cependant  toati 
lait  obscur. 

Quelle  qu'en  soit  la  nature,  l'ovule  et  le  spermatozoïde,  dont  la  fiuioo 
constitue  la  fécondation,  manifestent  chacun  un  certain  degré  d'énope 
spécifique,  qu'on  pourrait  comparer  en  quelque  sorte  à  Fafiinité  élediif 
propre  aux  agents  chimiques. 

Ces  deux  cellules  embryoplastiques  peuvent  être,  comme  unités  biolo- 
giques, équivalentes  ou  inégdes.  11  paraît  impossible  qu'elles  soient  euo 
tement  équivalentes. 

Dans  le  cas  où  l'inégalité  est  trop  accentuée,  la  fécondation  devient 
impossible  ;  et  d'autre  part,  dans  le  cas,  très  rare,  où  le  degré  de  l'inéga- 
lité est  trop  peu  sensible,  par  exemple,  chez  les  membres  d'une  même 
famille,  la  fécondation  devient  aussi  impossible. 

De  ces  prémisses  découlent  logiquement  les  deux  conséquences  soi- 
vantes.  La  première,  c'est  que  le  produit  de  la  fusion  de  deux  cellules 
d'énergie  inégale  doit  toujours  présenter  un  caractèi'e  non  équilibré,  avec 
une  faible  prédominance  de  l'une  ou  de  l'autre  des  cellules  ;  ainsi  s'ex- 
plique l'existence  des  deux  types  sexuels;  autrement,  l'hermaphrodisme 
devrait  s'observer  comme  phénomène  normal  et  non  à  titre  d'exception. 

La  seconde  conséquence  est  que  la  fusion  ne  peut  être  parfaite  pour 
toute  la  matière  des  deux  cellules.  Le  produit  de  la  fusion  est  composé 
de  deux  parties,  l'une  où  les  éléments  de  ces  cellules  sont  parfaitement 
neutralisés  les  uns  par  les  autres,  une  autre  où  la  neutralisation  n'est 
pas  complète.  Mais,  comme  la  fusion  ou  la  neutralisation  complète 
est  une  condition  sine  qua  non  de  l'évolution,  la  seconde  partie  ne 
peut  posséder  assez  d'énergie  pour  l'évolution  individuelle,  elle  doit 
demeurer  dans  un  état  latent  d'énergie  plastique.  Cette  partie  étant 
d'ailleurs  le  résultat  de  la  prédominance  d'une  des  cellules  embryo- 
plastiques, elle  doit  correspondre  par  son  caractère  à  celui  de  la  cellule 
prédominante. 

Si  l'on  accepte  que  cette  substance  cellulaire  non  neutralisée  est  le  germe 
des  cellules  sexuelles  de  l'individu,  on  peut  expliquer  que  la  constitution 
coïncide  avec  le  tj'pe  du  sexe,  fait  mis  en  lumière  par  les  recherches  de 
l'auteur. 

On  pourrait  généraliser  cette  hypothèse  en  admettant  que  la  fusion  &l 
général  n'est  pas  parfaite  et  que  le  degré  de  la  neutralisation  présente  une 
échelle  pour  les  différentes  cellules  du  blastoderme  et  que  l'énergie  plas- 
tique est  aussi  différente  dans  les  diverses  cellules.  Cette  énergie  doit  être 
nu  maximum  dans  le  groupe  des  cellules  les  mieux  neutralisées,  où  l'in- 
iluence  stimulante  du  spermatozoïde  atteint  sa  plus  grande  intensité. 
D'après  cela,  on  peut  s'attendre  que  les  tissus  du  système  nerveux,  qui  se 
rapprochent  le  plus  par  leur  nature  de  celle  du  spermatozoïde»  manilestent 
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ane  én^^e  précoce  et  fort  considérable  dans  leur  développement,  ce 
qu'on  trouve  en  effet. 

Lliypothèse,  d'après  laquelle  les  organes  sexuels  ont  leur  origine 
dans  la  partie  la  moins  neutralisée  ou  la  moins  féconde  du  protoplasma 
genninatif,  est  comme  un  développement  logique  de  la  théorie  de 
M.  Weismann. 

Vévolution  individuelle.  —  L'évolution  individuelle  chez  l'homme  se 
earaetérise  par  une  marche  lente,  par  une  courbe  décroissante  de  l'énergie 
plastique  et  par  un  accroissement  progressif  de  l'individualité.  En  outre, 
le  t)pe  sexuel  devient  avec  l'âge  de  plus  en  plus  prononcé,  et  la  fin  de 
l'évolution  est  marquée  par  un  développement  extrême  du  caractère  et 
des  traits  sexuels. 

Au  moment  de  la  fécondation,  l'embryon  est  hermaphrodite;  on  accepte 
que  l'époque  de  l'hermaphrodisme  se  termine  par  le  développement  des 
organes  sexuels.  Mais,  comme  toute  la  constitution  des  enfants  présente 
un  caractère  différent  selon  le  sexe,  l'idée  de  l'hermaphrodisme  peut  être 
étendue  à  la  constitution  entière.  En  ce  sens,  chaque  individu  est  herm<i- 
phrodite  non  seulement  dans  ses  organes  sexuels,  mais  dans  toute  sa  con- 
stitution, de  sorte  qu'en  somme  l'évolution  se  caractérise  par  un  dévelop- 
pement progressif  de  l'individualité.  D'autre  part,  en  vertu  de  l'herma- 
phrodisme de  toute  sa  constitution,  chaque  individu  est  toujours  un 
composé  de  deux  facteurs,  dont  l'un  présente  le  type  actuel,  l'autre  le 
type  latent  ou  virtuel. 

La  lutte  entre  les  deux  types  dure  pendant  toute  la  vie.  Plusieurs  phé- 
nomènes, quoique  peu  étudiés,  confirment  cette  hypothèse  ;  les  change- 
ments qui  ont  lieu  dans  le  type  de  la  constitution  pendant  l'époque  clima- 
térique,  les  changements  qu'on  observe  souvent  dans  le  type  des  enfants 
aux  difiérents  âges,  enfin  les  phénomènes  de  l'atavisme,  tout  parle  en 
hieor  de  l'hypothèse  dualistique. 

Quel  peut  être  le  rapport  des  cellules  sexuelles  ou,  pour  mieux  dire,  des 
organes  sexuels  avec  l'organisme  entier?  —  On  sait  que  toutes  les  parties 
de  l'organisme  se  trouvent  entre  elles  dans  un  rapport  statique  constant  ; 
ce  rapport  se  maintient  aussi  dans  leur  évolution.  On  peut  le  désigner 
par  le  terme  de  consensus  statique  et  dynamique. 

Le  rapport  actif  entre  les  organes  sexuels  et  l'organisme  des  parents  se 
maniteste  sous  plusieurs  iormcs,  surtout  chez  les  femmes.  Rien  n'est 
mieux  prouvé  que  l'influence  du  système  nerveux  sur  les  fonctions 
Hxuelles;  une  dépression  dans  l'état  mental,  une  aliénation  mélancolique, 
dépriment  l'activité  de  ces  fonctions.  L'aliénation  dégénérative  fort  pro- 
ocmcée  est  souvent  connexe  à  la  stérilité. 

D'autre  part,  l'activité  ou  l'atonie  des  fonctions  sexuelles  chez  la  femme 

nercent  une  influence  sensible  sur  le  système  nerveux  ;  ainsi  l'existence 

d'an  réflexe  réciproque  des  organes  sexuels  sur  le  système  nerveux,  et 

iorersement,  est  un  fait  incontestable. 

Enfin,  une  dernière  preuve  est  l'influence  de  la  castration  sur  l'arrêt 
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du  développement  physique  dans  les  caractères  dits  sexuels  secondaim, 
tels  que  les  seins,  le  larynx,  la  barbe,  etc.,  etc. 

En  résumé,  on  peut  dire  que  le  consensus  a  un  caractère  synthétique 
et  évolutif  et  qu'il  sert  surtout  à  la  stabilité  du  type  ;  chaque  modificttioD 
individuelle  qui  se  développe  dans  l'organisme  sous  l'influence  de  la  notri- 
tion,  du  fonctionnement  ou  d'autres  causes,  a  d'autant  moins  de  chancei 
d'être  transmise  aux  cellules  sexuelles  ;  plus  les  modifications  s'éloignent  do 
type  normal  de  la  constitution  et  plus  elles  sont  tardives  et  d'un  caractère 
partiel;  par  suite  de  ce  consensus,  l'organisme  est  l'arène  de  deux  séries 
des  phénomènes,  l'une  répond  à  l'évolution  réelle  de  l'embryon  de  l'enfai^ 
l'autre  à  l'évolution  latente  correspondante  dans  les  cellules  sexuelles. 

Théorie  de  V hérédité.  —  La  théorie  de  l'hérédité,  pour  Orchansky,  se 
réduit  ainsi  aux  points  suivants  : 

1*^  L'hérédité  est  en  même  temps  une  fonction  directe  des  cellules 
sexuelles  et  une  fonction  indirecte  de  l'organisme  entier  :  au  premier 
point  de  vue,  elle  est  la  base  de  la  stabilité  du  type;  au  second,  elle 
explique  l'individualité  ou  la  variabilité.  L'hérédité  a  un  caractère  évolutif 
et  synthétique  ; 

2^  L'hérédité  directe  est  plus  puissante  que  l'indirecte  ; 

3^  Le  caractère  de  l'hérédité  est  différent  pour  les  deux  classes  de  cel- 
lules sexuelles  et  correspond  à  la  nature  de  leur  constitution; 

4®  L'énergie  avec  laquelle  l'hérédité  indirecte  tend  à  se  transmettre  est 
d'autant  plus  puissante  que  la  modification  individuelle  est  moins  con- 
sidérable, présente  un  caractère  général  et  se  développe  i  une  époque 
plus  précoce. 

Au  contraire,  plus  une  modification  qui  se  produit  dans  l'organisme  do 
parent,  est  considérable,  plus  elle  présente  de  déviations  sensibles  du  type 
moyen  et  se  développe  à  un  âge  avancé,  plus  les  chances  pour  que  cette 
modification  se  transmette  aux  enfants  diminuent; 

5^  Les  modifications  provoquées  dans  un  organe  quelconque  à  l'état 
adulte  et  surtout  les  variations  pathologiques  occasionnelles  ne  peuvent 
pas  être  transmises  aux  descendants. 

La  variabilité  est  une  propriété  fondamentale  de  la  matière  vivante  et 
elle  caractérise  surtout  les  cellules  mâles,  le  spermatozoïde.  L'hérédité 
individuelle  pour  un  organe  quelconque  est  déterminée  par  le  degré  de 
variabilité  que  celui-ci  possède. 

Donc  on  peut  accepter  que  l'énergie  de  la  fonction  d'un  organe  quel- 
conque exerce  aussi  une  influence  sur  la  manifestation  de  l'hérédité  dans 
cet  organe. 

Ainsi  on  peut  prévoir  que  les  parties  les  plus  étroitement  liées  aux 
fonctions  psychiques,  les  organes  des  sens,  la  face  en  général,  le  bras  et 
surtout  le  poignet,  doivent  présenter  une  individualité  et  une  hérédité 
considérable.  C'est  ce  que  la  statistique  pardt  avoir  démontré  à  Orchansky, 
dont  les  recherches  s'appuient  sur  l'examen  d'un  très  grand  nombre  de 
familles  russes,  allemandes  et  israélites. 
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Théorie  de  M.  Ch.  Bonchard.  —  Au  début  des  leçons  qu'il  fait  cette 
innée  à  la  Faculté,  sur  la  nutrition  dans  les  maladies,  mon  maître  a 
consacré  un  important  développement  à  quelques-unes  des  questions  que 
soulève  rhérédité.  En  voici  un  résumé,  malheureusement  imparfait. 

Le  secret  de  l'hérédité   est  dans   la  généalogie  ininterrompue  des 
différentes  parties  de  la  cellule  :  sphères  directrices,  filament  nucléaire, 
proloplasma,  depuis  le  spermatozoïde  et  l'ovule  du  premier  être  mâle  et 
de  la  première  femelle  de  l'espèce  jusqu'à  l'être  actuel.  Chacune  de  ces 
parties  a  son  rôle  déterminé.  Ce  sont  les  sphères  directrices  qui  ont  l'ini- 
tiative de  la  multiplication,  puisqu'elles  précèdent  les  noyaux  dans  leur 
marche  convergente  et  vont  l'une  au-devant  de  l'autre. 

Le  filament  nucléaire  chromatique  représente  la  matière  du  mâle  et  de 
b  femeUe.  Après  son  dédoublement  par  fissuration  suivant  toute  sa  lon- 
gueur en  deux  moitiés  dont  chacune  comprend  le  même  nombre  de 
granulations  chromatiques  disposées  de  la  même  façon,  il  se  reconstitue 
dans  l'ovule  fécondé,  de  manière  que  chacune  des  granulations  s'y 
retrouve,  chacune  d'elles  étant  la  moitié  d'une  unité,  et  non  la  moitié 
d'une  chose  complexe.  Les  granulations  de  la  moitié  du  filament  mâle 
et  de  la  moitié  du  filament  femelle  se  ressoudent  en  vertu  de  la  loi  de 
Geoffroy  Saint-Hilaire  qu'on  appelle  l'affinité  des  parties  similaires  ou  de 
soi  pour  soi. 

hï  réalité,  malgré  la  division  du  filament  qui  s'opère  à  chaque  fécon- 
dation, il  n'y  a  pas  formation  d'êtres  successifs,  il  n'y  a  jamais  qu'un  seul 
filament  mâle  et  femelle,  complet  avec  toutes  ses  activités,  condensant 
tout  ce  qui  est  dans  l'espèce,  dans  la  race  et  dans  l'individu  générateur. 
La  série  des  individus  qui  constitue  toute  une  espèce  doit  être  envisagée 
comme  une  arborescence.  On  est  amené  à  considérer  que  le  filament 
nucléaire  a  pour  rôle  de  faire  la  forme  et  de  régler  l'activité  des  parties  ; 
Factivité,  c'est  ce  qui  fait  la  différenciation  des  cellules  et  des  organes  ; 
h  fonction,  c'est  ce  qui  prime  tout  dans  les  choses  biologiques,  c'est  elle 
qui  fait  l'organe,  c'est  l'âme  des  choses,  la  Psyché  d'Aristote. 

Forme  et  fonction  semblent  appartenir  aux  granulations  du  filament 
Ducléaire  chromatique.  Aux  sphères  directrices  appartient  la  multipli- 
cation, la  génération. 

Les  sphères  directrices,  le  filament  chromatique  sont  noyés  dans  le 
protoplasma,  auquel  appartient  la  nutrition,  qui  a  la  propriété  d'attirer  la 
matière,  de  l'élaborer  pour  faire  vivre  le  filament  nucléaire  et  les  sphères 
directrices,  plus  haut  placés  que  lui  dans  la  hiérarchie  physiologique.  Le 
protoplasma  a  pour  origine  une  portion  du  protoplasma  qui  entourait 
le  noyau  de  la  cellule  génératrice.  11  se  renouvelle  sans  cesse  comme  le 
couteta  légendaire  dont  on  change  tour  à  tour  le  manche  et  la  lame  ;  on  a 
pu  calculer  qu'il  suffit  peut-être  de  trois  cents  jours  pour  le  renouvelle- 
ment complet  du  protoplasma  d'une  cellule.  Mais,  si  la  matière  du  proto- 
phsma  se  renouvelle,  ce  qui  est  stable,  c'est  sa  formule  chimique,  qui  est 
définitive  et  héréditaire.  Ce  qui  se  transmet,  c'est  le  type  nutritif.  Ainsi 
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la  vie  est  alimentée  par  le  protoplasma,  la  multiplication  est  commaiidée 
par  les  sphères  directrices,  la  diflerenciation  de  la  cellule  et  des  divarses 
parties  de  Tindiiridu  est  dévolue  aux  granulations  chromatiques  du  fila- 
ment nucléaire. 

Si  Tétre  engendré  n'est  pas  quelconque,  mais  semblable  à  son  gêné» 
rateur,  c'est  grùce  à  ces  granulations.  Puisque  chaque  granulation  repré* 
sente  une  partie  future  du  corps,  on  doit  conclure  que  si,  par  la  pensée, 
on  ajoute  ou  Ton  retranche  une  granulation  ou  une  moitié  de  granulation 
du  filament  au  moment  où  il  se  reconstitue,  on  peut  faire  des  monstres, 
des  variétés,  des  espèces  nouvelles.  Là  est  probablement  le  secret  de  Thé- 
redite  normale  et  peut-être  de  certaines  hérédités  morbides. 

L'être  engendré  ne  reçoit,  en  réalité,  rien  de  matériel  que  de  l'espèce: 
son  capital,  c'est  l'éternel  filament  chromatique  nucléaire,  tel  qu'il  exiMûl 
dans  le  premier  être,  et  que  chaque  nouvel  être  restituera  dans  l'état  oà 
il  l'a  reçu. 

Inque  brevi  spatio  mutantur  saeda  animantam, 
Et,  quasi  cursores,  vitaï  lampada  tradant(*). 

C'est  la  vie  de  l'espèce  qui  se  constitue  par  le  filament  nucléaire. 
Cliaque  granulation  prise  à  part  se  divise  par  fissuration  et  se  reconstitue 
par  intussusception,  en  conservant  dans  le  filament  sa  position  par  rap- 
port aux  autres  et  son  énergie  potentielle.  L'individu  nouveau  ne  reçoit 
de  son  générateur  que  ce  qu'il  avait  en  dépôt. 

Mais  comment  concilier  ce  fait  avec  la  transmission  des  caractères 
acquis?  Aussi  cette  transmission,  sans  laquelle  pourtant  l'hérédité  patho- 
logique est  inexplicable,  a-t-clle  soulevé  des  contestations.  Weismann 
notamment  nie  avec  opiniâtreté  l'idée  de  Lamarck  et  de  Darwin  à  laquelle 
se  sont  rattachés  tous  les  pathologistes.  A  vrai  dire,  si  l'on  admet  avec 
Darwin  que  chaque  partie  du  corps  envoie  une  particule,  une  gemmule, 
dans  l'ovule  et  le  spermatozoïde,  l'explication  de  la  transmission  des 
caractères  acquis  n'entraîne  pas  de  difficultés.  Mais  il  est  possible  aussi, 
sans  faire  entrer  en  jeu  cette  pure  hypothèse  et  en  s'en  tenant  à  la  consta- 
tation objective  du  filament  chromatique  toujours  transmis  matériel- 
lement identique,  d'expliquer  la  reproduction  chez  l'enfant  des  carac- 
tères particuliers  acquis  par  ses  parents.  La  nutrition  ne  varie  ni  en 
qualité,  ni  en  siège,  ni  en  essence,  ni  en  direction,  ni  dans  ses  matières 
originelles;  mais  son  intensité,  sa  rapidité  peuvent  varier.  C'est  à  ce  point 
de  vue  que  sont  différentes  les  unes  des  autres  les  cellules  jeunes  et  les 
vieilles,  les  cellules  des  individus  ayant  vécu  dans  des  conditions  diverses, 
notamment  celles  qui  ont  subi  l'intoxication,  l'imprégnation  par  les 
sécrétions  de  tout  l'organisme.  Le  trouble  de  la  nutrition  existe  en  tous 
les  points  de  la  cellule,  mais  plus  particulièrement  dans  le  filament  nu- 
cléaire et  le  protoplasma.  On  comprend  qu'à  travers  les  rénovations  succes- 

(*)  Fn  un  court  intervalle  changent  les  générations  des  êtres  vivants,  et,  comme  les  oonreufs, 
ils  se  passent  do  l'un  à  l'autre  le  flambeau  de  la  vie.  (Lucrèce  livre  IL  ▼en  77-78.) 
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sÎTes  des  cellules,  le  type  nutritif  de  celles  qui  ont  été  contemporaines  de 

Tempoisonnement  se  continue  dans  celles  qui  n'ont  pas  connu  le  poison. 

La  continuité  de  la  déviation  nutritive  est  vraie  aussi  bien  pour  les  cellules 

génératrices»  pour  les  granulations  du  filament  nucléaire,  que  pour  toutes 

les  autres  cellules  du  corps.  A  côté  des  caractères  immanents  de  Tespèce 

inhérents  au  JBlament  indestructible,  l'individu  générateur  transmet,  sous 

torme  de  déviation  nutritive  imprimée  aux  granulations  de  ce  filament, 

les  qualités  acquises  par  ses  propres  cellules,  y  compris  leur  caractère 

morbide. 

Rien  n'est  mieux  démontré  que  la  formation  de  races  humaines 
modifiées  dans  leur  taille,  leur  résistance  vitale,  leur  longévité,  leur 
activité,  parce  qu'elles  habitent  sur  un  sol  d'une  certaine  constitution 
géologique,  c'est-à-dire,  leur  fournissant  des  aliments  d'une  composition 
spéciale.  Cette  modification  de  la  race,  c'est  bien  la  conséquence  de  la 
transmission  héréditaire  de  caractères  acquis  par  la  nutrition,  d'abord 
insensibles,  puis  de  plus  en  plus  manifestes  sous  l'action  lente,  mais 
continue  du  milieu. 

SiToD  accepte  que  chaque  granulation  chromatique  du  filament  nucléaire, 
qui  doit  présider  plus  tard,  à  l'heure  voulue,  à  la  formation  d'un  groupe 
cellulaire  à  fonction  préétablie,  représente  dans  la  première  cellule  em- 
bryonnaire la  partie  similaire  du  générateur,  si  d'autre  part  on  admet  qu'au 
moment  de  la  fusion  du  filament  de  l'ovule  et  du  filament  du  spermato- 
loide,  une  granulation  chromatique  se  trouve  déplacée  ou  pervertie,  on 
doit  comprendre  que  l'organisme  de  cette  granulation  pourra  être  absent, 
incomplet  ou  vicié.  Si  le  filament  tout  entier  est  gâté,  vicié,  intoxiqué, 
l'être  futur  risque  d'être  vicié  et  intoxiqué  dans  toute  sa  substance. 

Nous  disons  que  ce  risque  est  possible,  mais  non  pas  qu'il  est  néces- 
saire, parce  que  dans  la  fécondation  il  y  a  deux  acteurs.  Le  générateur 
TJcié  n'intervient  pas  seul  ;  la  moitié  du  filament  mâle  se  colle  à  la  moitié 
dn  filament  femelle,  et  l'influence  du  générateur  de  l'autre  sexe,  s'il  est 
sain,  peut  corriger  la  tare  du  filament  de  son  conjoint.  Nous  ne  sommes 
pins  en  présence  de  la  transmission  héréditaire  de  caractères  acquis. 
De  la  lutte  entre  les  deux  influences  paternelle  et  maternelle  contraires 
découlent  pour  l'être  futur  des  caractères  qui  sont  non  pas  acquis, 
mais  innés. 

Nous  avons  dit  que  la  transmission  des  caractères  acquis,  facile  à 
expliquer  par  Thypothèse  darwinienne  des  gemmules,  peut  être  aussi 
expliquée  par  Faction  de  substances  solubles  qui,  introduites  dans  Tor- 
ganisme  ou  fabriquées  en  lui,  vont  modifier  les  cellules  sexuelles.  Si 
one  matière  anormale  est  fabriquée  par  une  partie  du  corps  malade,  elle 
peut  aller  agir  sur  d'autres  cellules  du  corps,  en  particulier  sur  quelques- 
unes  des  granulations  du  filament  nucléaire  pour  en  modifier  la  nutrition. 
La  physiologie  et  la  pathologie  expérimentale  nous  ont  appris  qu'il  existe 
dans  le  corps  des  sécrétions  nombreuses,  capables  d'agir  à  distance  sur 
d'autres  parties  de  l'organisme.  L'extrait  de  loie  normal  injecté  dans  les 
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veines  d'un  animal  produit  la  salivation,  l'exagération  de  la  sécrétion 
lacrymale.  L'injection  d'urine  ne  produit  ni  Tune  ni  l'autre  de  cesmodi- 
Gcations  sécrétoires,  mais  elle  excite  la  diurèse. 

Du  testicule  part  quelque  chose  de  chimique  qui  impressionne  toot 
l'organisme,  puisque  la  suppression  des  deux  testicules  rend  l'individi 
émasculé  tout  diflerent  d'un  autre  individu  qui  n'a  été  privé  que  d'une 
seule  glande  séminale;  et  il  y  a  dans  cette  sécrétion  interne  du  testicule 
quelque  chose  qui  impressionne  spécialement  certaines  parties  de  l'orge 
nisme,  puisque  chez  les  individus  privés  des  deux  testicules  le  larjn 
cesse  de  se  développer,  et  que  les  poils  cessent  de  croître,  tandis  que  le 
bassin  au  contraire  acquiert  un  plus  grand  développement. 

Ne  savons-nous  pas  aussi  que  le  corps  thyroïde  contient  quelque  diose 
qui  modifie  la  nutrition  du  tissu  conjonctif? 

En  réfléchissant  à  toutes  ces  notions  incontestées,  on  se  prend  à  troum 
soutenable  l'hypothèse  d'une  influence  exercée  par  l'organisme  malade 
sur  telle  ou  telle  granulation  du  filament  nucléaire.  S'il  n'arrive  pas 
habituellement  chez  l'homme  qu'une  suppression  d'organe  chez  le  pire 
ait  pour  conséquence  une  monstruosité  correspondante  chez  l'enfant, 
chez  des  êtres  moins  élevés  on  peut  citer  des  faits  de  ce  genre.  Brown- 
Séquard  a  montré  que  chez  le  cobaye  l'excitation  partie  de  certaines  par- 
ties du  système  nerveux  par  section  du  sciatique  entraine  non  seulement 
l'épilepsie  chez  l'opéré,  mais  engendre  assez  souvent  l'épilepsie  chei  ses 
descendants,  et  que,  parmi  les  petits  cobayes  issus  de  pères  traumatisés 
dans  leur  système  nerveux,  il  en  naît  de  temps  en  temps  auxquels  manque 
un  orteil. 

«  Supposez  maintenant,  dit  encore  M.  Bouchard,  —  et  c'est  là  surtout 
que  l'hypothèse  devient  plus  aventureuse,  —  supposez  que  les  produits 
solubles  d'un  organe  aient  plus  grande  ailGnité  pour  celle  des  granulations 
qui,  dans  la  cellule  génératrice,  est  destinée  à  régler  la  formation  de  l'or- 
gane similaire  chez  le  produit,  et  vous  comprendrez  que  l'exagération  de 
fonction  ou  que  la  maladie  ou  que  la  suppression  d'un  organe  puisse 
avoir  pour  conséquence  des  anomalies  physiques  ou  fonctionnelles  dans 
l'organe  similaire  de  l'individu  engendré....  J'ai  repris,  si  l'on  veut,  la 
théorie  de  Démocrite,  mais  avec  cette  différence  qu'un  peu  de  matière 
venue  de  chaque  partie,  au  lieu  de  former  la  partie  correspondante  du 
nouvel  être,  imprime  une  activité  spéciale  à  la  granulation  ancestrale  qui  a 
dans  sa  destinée  de  présider  éternellement  à  la  formation  de  cette  partie.  9 


DES  DIVERS  MODES  DE  L'HÉRÉDITÉ 

On  a  souvent  confondu  les  phénomènes  héréditaires  avec  des  [diéno- 
mènes  seulement  congénitaux. 

L'hérédité  est  la  transmission  des  propriétés  des  ascendants  aux  descen- 
dants. Elle  est  régie  par  des  lois  naturelles,  celles  de  la  génération.  Elle 
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ne  peut  donc  fonctionner  qu'en  ligne  directe  des  ascendants  aux  descendants . 

En  biologie,  les  neveux  et  nièces  ne  peuvent  hériter  des  oncles  et  des  tantes. 

C'est  par  abus  de  langage  que  Darwin  a  admis  une  hérédité  collatérale: 
Llûérédité  des  caractères  acquis  est  niée  par  des  auteurs;  elle  seule,  au 

contraire,  est  admise  par  d'autres.  Ces  deux  opinions  opposées  paraissent 
excessives.  L'hérédité  des  caractères  spécifiques  ne  peut  être  niée,  puisque 
ces  caractères  sont  justement  réputés  spécifiques  parce  qu'ils  sont  hérédi- 
taires. Les  caractères  acquis  par  l'individu  pendant  sa  vie,  modifications 
de  sa  forme  ou  modifications  de  ses  aptitudes,  ne  se  reproduisent  pas  aussi 
nécessairement  que  les  caractères  de  l'espèce.  Quelques-uns  des  efiets 
produits  par  l'action  du  milieu  sur  l'individu  peuvent  se  répéter  dans  sa 
descendance  et  cesser  alors  d'élre  individuels. 

Weismann  prétend  qu'aucun  caractère  acquis  ne  jouit  de  la  puissance 
liéréditaire.  Si  cela  était  vrai,  que  faudrait-il  entendre  par  hérédité  patho- 
logique? 

Ici,  il  ne  s'agit  que  de  la  reproduction,  chez  les  descendants,  d'altéra- 
tions ou  de  désordres  acquis  à  un  moment  donné  par  l'ascendant.  Seu- 
lement la  reproduction  du  fait  morbide  ne  s'accomplit  pas  toujours  exac- 
tement sous  la  même  apparence.  De  même  que  chez  l'individu  une  cause 
morbifique  peut  se  manifester  par  des  efiets  très  difiercnts,  de  môme 
cette  cause  transmise  à  son  descendant  peut  se  révéler  chez  celui-ci  par 
des  efiets  autres  que  ceux  qu'elle  avait  produits  chez  le  générateur.  En 
pithologie,  l'hérédité  n'est  donc  pas  toujours,  elle  est  même  rarement  la 
reproduction  du  semblable  par  le  semblable,  comme  l'ont  dit  Linné,  Ribot 
et  d  autres  à  propos  de  l'hérédité  en  général. 

D'ailleurs,  même  au  point  de  vue  de  l'hérédité  naturelle,  l'individu 
différant  toujours  par  quelques  caractères  des  autres  individus  de  son 
espèce,  ascendant  et  descendant,  la  notion  de  ressemblance,  comme  dit 
Snison,  n'est  en  réalité  applicable  que  dans  un  sons  beaucoup  plus 
restreint.  A  faut  la  limiter  aux  propriétés  des  éléments  anatomiques,  soit, 
dans  Tordre  de  l'hérédité  normale  ou  naturelle,  pour  ce  qui  concerne  leur 
^tude  à  se  grouper  d'après  un  certain  type,  qui  est  celui  de  l'espèce  ou 
type  naturel,  ou  à  fonctionner  avec  un  degré  quelconque  d'activité,  soit, 
dims  rhérédité  pathologique,  pour  ce  qui  regarde  les  altérations  diverses 
qu'ils  peuvent  subir. 

André  Sanson  (')  veut  avec  raison  qu'on  distingue  les  phénomènes 
héréditaires  de  ceux  qui  sont  le  résultat  d'une  contamination  du  fœtus 
par  h  mère  après  la  fécondation.  <  Les  propriétés  des  éléments  anato- 
miques transmis  dérivent  de  celles  des  éléments  primordiaux  de  l'em- 
bryon, où  elles  étaient  en  puissance,  comme  on  dit.  »  Ainsi  la  syphilis 
prise  par  la  mère  après  la  conception,  et  infectant  son  fœtus,  devrait  être 
distinguée  de  la  syphilis  vraiment  héréditaire,  qui  résulte  de  la  fusion  d'un 
o\'ule  et  d'un  spermatozoïde  déjà  syphilitiques  ou  de  la  fécondation  d'un 

[*)  Sànwi,  L'hérédité  normale  et  pathologique,  1893. 
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ovule  sain  par  un  spermatozoïde  syphilitique.  On  ne  doit  donc  pas  pskr 
de  variole,  de  charbon,  d'érysipèle  héréditaires  à  propos  d'enfants  on  de 
petits  animaux  naissant  atteints  de  ces  maladies  parce  que  les  gennei 
patliogcnes  ou  leurs  toxines  ont  été  transportés  de  la  mère  à  son  foBlai 
à  travers  le  placenta.  Ce  sont  là  des  maladies  congénitales  et  non  héndi» 
taires. 

Il  ne  faut  pas  davantage  attribuer  à  l'hérédité  des  particularités  di 
nouveau-né  qui  relèvent  de  la  nutrition  embryonnaire,  et  ranger  dans  h 
catégorie  des  dégénérés  héréditaires  certains  individus  malformés  pr 
suite  de  telle  ou  telle  circonstance  ayant  entravé  leur  développement»* 
utero  postérieurement  à  la  conception. 

L'hérédité  ne  crée  rien,  elle  est  limitée  à  la  transmission  aux  deseen- 
dants  de  ce  qui  existe  chez  les  ascendants.  Et  cependant  il  faut  expliquer 
l'apparition  chez  les  descendants  des  propriétés  ou  des  caractères  qui 
n'existaient  pas  chez  les  ascendants.  C'était  pour  l'expliquer  que  Lucai 
avait  admis  Vinnéitéj  comme  un  facteur  opposé  à  la  loi  d'hérédité  (').L'iii- 
néité  se  résume  peut-être  en  ceci  que  le  développement  du  nouvel  étn 
est  toujours  plus  ou  moins  influencé  dans  un  sens  quelconque  par  les  con- 
ditions de  sa  nutrition  embryonnaire.  Tandis  que  les  deux  génénteun 
impriment  ou  peuvent,  au  moment  de  la  fécondation,  imprimer  une 
impulsion  dans  un  sens  déterminé  au  développement  de  l'être  futur,  h 
mère  seule  peut  modifier,  par  les  éléments  qu'elle  fournit  au  fœtus  pen- 
dant la  période  embryonnaire,  l'impulsion  imprimée  par  l'hérédité. 

Ayant  éliminé  l'idée  d'hérédité  pour  les  êtres  asexués,  comme  nous 
l'avons  dit  plus  haut,  Sanson  ramène  les  lois  de  l'hérédité  aux  combina- 
sons  variées  que  peuvent  affecter  les  propriétés  semblables  ou  différentes 
des  deux  éléments  primitifs  générateurs. 

L'hérédité  directe  et  immédiate  (i^  loi  de  Darwin)  est  unilatérak 
quand  l'être  procréé  hérite  exclusivement  soit  de  son  père,  soit  de  si 
mère;  bilatérale^  quand  il  hérite  de  tous  deux;  mais  alors  les  deux 
héritages  sont  presque  toujours  inégaux.  La  notion  conunune  d'un  par- 
tage égal  des  puissances  héréditaires  (demi-sang)  lui  parait  une  pure  chi- 
mère. 

Quand  l'hérédité  parait  n'être  ni  unilatérale,  ni  bilatérale,  c'est  que 
l'héritage  provient  non  des  parents  immédiats,  mais  d'un  aïeul  ou  des 
aïeux  dans  les  lignées  paternelle  ou  maternelle. 

Il  y  a  lieu,  en  effet,  d'admettre  des  puissances  héréditaires  diverses,  qui 
sont  V hérédité  individuelle,  V hérédité  de  famille  ou  consanguinité,  l  hé- 
rédité de  race,  ancestrale  ou  atavisme  (hérédité  en  retour  ou  médiate, 
ô""  loi  de  Darwin).  Dans  tout  cas  de  reproduction  entrent  enjeu  ou  plutôt 
en  luttr  au  moins  deux  de  ces  modes  d'hérédité,  la  puissance  individuelle 
et  l'atavisme.  CVst  habituellement  celui-ci  qui  Femporte. 

Contrairement  à  J.  Orchansky,  dont  nous  avons  plus  haut  exposé  la 

(*)  V.  LtcAb.  Traité  pliiloMjphiquc  ut  iili}:<iulogique  de  l'iiérédilé  naturelle,  etc.  rarit,  lSi7. 
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théorie  et  sur  les  opinions  duquel  nous  reviendrons  plus  loin,  Sanson 
rejette  une  prétendue  loi  de  prépondérance  (la  2*  des  lois  de  Darwin) 
s'exerçant  directement  suivant  le  sexe,  ou  indirectement  d'un  sexe  sur 
Tautre,  —  et  aussi  une  loi  suivant  laquelle  rhérédité  ferait  apparaître 
chez  les  descendants,  aux  périodes  correspondantes  de  la  vie,  certaines 
dispositions  physiques  et  morales  des  ascendants  (hérédité  par  homo- 
chronie^  i*  loi  de  Darwin).  Santon  ne  voit  là  qu'un  eflet  du  développe- 
ment régulier  de  tout  organisme,  certains  phénomènes  ne  pouvant  se 
manifester  qu'à  certaines  époques  de  la  vie,  comme  la  puberté  et  l'appari- 
tion des  poils  sur  la  face,  en  vertu  d'aptitudes  qui  ont  été  imposées  aux 
éléments  primitifs  de  l'embryon  dès  la  fécondation  par  la  transmission 
des  propriétés  des  parents  immédiats  ou  ancestraux. 

L'hérédité  individnelle  consiste  dans  la  transmission  des  qualités  ou 
eiffactères  propres  à  l'individu.  Ces  caractères  normaux  ou  pathologiques 
sont  des  caractères  acquis,  puisqu'ils  n'existaient  pas  chez  les  ascendants 
et  que  c*est  précisément  leur  existence  qui  assure  à  l'individu  son  identité 
propre.  Nous  avons  vu  que  la  transmissibilité  des  caractères  acquis  a  été 
niée  absolument  (Weismann),  tandis  que  d'autres  observateurs,  en  Alle- 
magne, la  considèrent,  sous  le  nom  d'Individual  potenz,  comme  la  seule 
poissance  héréditaire  réeUe.  L'éminence  des  qualités  d'un  individu  n'est 
pu  d'ailleurs  la  garantie  de  leur  transmission  à  ses  descendants.  Mais,  si 
les  naturalistes  ont  pu  nier  la  transmissibilité  des  caractères  individuels, 
les  médecins  ne  le  pourraient  ;  car  l'hérédité  morbide  ne  peut  relever 
que  d'eUe. 

Quant  à  l'hérédité  individuelle  des  qualités  physiques  et  psychiques, 
eDe  est  contenue  dans  des  limites  qu'il  est  utile  de  préciser.  Pour  les  ani- 
Diux,  on  a  cité  certaines  exostoses  du  tarse  des  chevaux  (jarde  ou  épar- 
vio)  comme  un  exemple  d'hérédité  par  homochronie,  parce  qu'elles  appa- 
nissent  successivement  chez  les  chevaux  d'une  même  souche  au  même 
âge.  Or,  il  parait  (Sanson)  qu'elles  sont,  en  réalité,  provoquées  par  une 
initaiion  traumatique  ou  mécanique  du  périoste,  résultant  d'un  défaut 
de  proportion  entre  l'intensité  des  efforts  musculaires  et  la  résistance 
des  msertions  ligamenteuses.  <  Ce  n'est  point  la  périostose  elle-même  qui 
•liérite,  mais  bien  l'aptitude  à  la  contracter  sous  l'influence  d'eftorts  mus- 
coliires  peu  intenses,  en  raison  d'une  faiblesse  articulaire  qui,  elle,  a  été 
traumise.  » 

Certaines  mutilations  superficielles  qui  sont  pratiquées  couramment 
dia  les  animaux  (raccourcissement  des  oreilles  chez  les  chiens  boule- 
dognes  et  ratiers,  de  la  queue  des  chevaux  et  moutons,  amputation  des 
«mes des  bovidés)  ne  se  transmettent  point  par  hérédité;  il  faut  recom- 
meocerà  les  pratiquer  à  chaque  génération,  comme  Texcision  du  prépuce 
chez  les  enfants  juifs  et  musulmans  qui  doivent  toujours  être  eflective- 
ment  circoncis  conune  au  temps  de  Moïse  et  de  Mahomet.  On  voit  bien 
<  quelques  petits  Juifs  et  quelques  petits  Musulmans  naître  avec  un  pré- 
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puce  court  et  même  sans  prépuce  ;  mais,  comme  ces  cas  se  présentent  eo 
proportion  égale  chez  les  entants  chrétiens  dont  les  parents  ne  sont  point 
circoncis,  cela  leur  enlève  toute  valeur  probante  en  faveur  de  rbéré- 
dite  »  (Sanson). 

Si  les  mutilations  opérées  après  la  naissance  ne  se  reproduisent  pis 
chez  les  descendants,  il  n'en  est  pas  de  même  de  celles  qui  sont  d'ordre 
tératologiquc,  c'est-à-dire  survenues  pendant  la  vie  intra-utérine  pir 
suite  d'une  perturbation  dans  le  développement  de  Tcmbryon  :  ains 
l'atrophie  congénitale  de  la  conque  auriculaire,  qui  caractérise  certains 
moutons  (dits  dkrout,  sourds,  en  Tunisie  et  yungti  en  Chine)  et  certaim 
lapins,  ou  l'atrophie  des  muscles  redresseurs  de  la  conque  produisant  les 
oreilles  tombantes  des  lapins  dits  lope,  la  courte  queue  de  la  variété  des 
chiens  de  chasse  dits  du  Bourbonnais,  l'absence  de  queue  des  chats  de 
l'ile  de  Man,  sont  des  exemples  de  la  transmission  héréditaire  de  phouh 
mènes  tératologiques;  toutes  ces  variétés  sont  issues  de  sujets  n&s  acci- 
dentellement avec  ces  malformations. 

La  plus  incontestablement  héréditaire  des  malformations  tératologiques 
est  le  sexdigitisme,  dont  on  a  tant  de  fois  observé  la  persistance  dans  cer- 
taines familles,  surtout  dans  celles  où  les  unions  avaient  lieu  entre  con- 
sanguins (Sanson).  On  a  vu  les  doigts  surnuméraires  transmis  pendant  cinq 
générations  successives,  ils  ont  dans  quelques  cas  disparu  pendant  une, 
deux  ou  môme  trois  générations,  pour  reparaître  ensuite  par  retour.  Par- 
fois, à  chaque  génération  l'aiTection  s'est  accentuée,  quoique  dans  chacune 
la  personne  aiTectée  se  soit  toujours  mariée  avec  une  autre  qui  n'avait  pas 
cette  malformation,  et  quoique  ces  doigts  additionnels,  ayant  été  amputés 
peu  après  la  naissance,  n'aient  pas  pu  se  fortifier  par  l'usage  (Darwin). 

Dans  un  exemple  donné  parle  docteur  Struthers,  qui  d'ailleurs  assure  que 
les  cas  de  non-transmission  des  doigts  surnuméraires  ou  d'apparition  de 
cette  diilbrmité  dans  les  familles  où  il  n'y  en  avait  pas  auparavant,  sont 
plus  fréquents  encore  que  les  cas  héréditaires.  «  Un  doigt  supplémentaire 
parut  sur  une  main  à  la  première  génération;  dans  la  seconde,  sur  les 
deux  mains;  dans  la  troisième,  trois  frères  l'eurent  sur  les  deux  mains  et 
Fun  d'eux  sur  un  pied;  à  la  quatrième  génération,  les  quatre  membres 
préscntèn'nt  ranoinalic.  3» 

lU'dai't  a  cité  une  famille  où  Veclrodactylie  quadruple  des  mains  et  des 
pieds  (pieds  fourchus  et  doigts  absents  aux  deux  mains)  s'est  transmise 
pendant  trois  générations. 

On  cite  encore  comme  hérédité  de  malformations  tératologiques  celle 
de  Yalbinisme  :  une  famille  de  chevaux,  dont  la  peau  est  absolument 
dépourvue  de  pigment  et  qui  est  originaire  du  Hanovre,  est  issue  d'un 
individu  né  accidentellement  avec  cette  anomalie  (Weissgeboren)  ;  la  variété 
des  mérinos  à  laine  soyeuse  dits  de  Mauchamp  a  eu  pour  point  de  départ 
un  uiii(|ue  agneau  né  avec  ce  caractère  spécial,  qui  s'était  déjà  et  qui  s'est 
encore  iiioiiUé  accidentellenient  dans  d'autres  troupeaux.  Il  en  a  été  de 
même  pour  les  lapins  russes. 
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Un  fait  qui  présente  une  bien  plus  grande  importance  à  notre  point  de 
Tue  de  rhérédité  pathologique,  est  la  transmission  héréditaire  de  l'épi- 
lepsie  expérimentale  par  hémisection  de  la  moelle  épinière  ou  section  du 
sympathique  au  cou  chez  le  cobaye.  Elle  a  été  observée  souvent  parBrown- 
Séquard.  Au  bout  d'un  certain  temps,  se  sont  ainsi  constituées  dans  son 
laboratoire  des  familles  de  cobayes  épileptiques,  dont  le  chef  seul,  remon- 
tant à  plusieurs  générations,  avait  été  opéré.  L'altération  trophiquc  de 
Vœil  du  côté  correspondant  au  sympathique  sectionné  a  été  transmise 
aussi  héréditairement. 

Les  défomuUions  crâniennes  ethniques  produites  clicz  les  enfants  soit 
intentionnellement,  comme  dans  les  anciennes  populations  américaines, 
soit  par  les  actions  mécaniques  de  certaines  coillures  nationales  (délbr- 
mations  toulousaine  et  poitevine),  ne  paraissent  pas  être  reproduites  par 
hérédité;  mais  l'asymétrie  crânienne  congénitale  qui  est  la  conséquence 
dune  asymétrie  primitive  des  hémisphères  cérébraux  semble  bien  cire 
héréditaire. 

Nous  n'avons  parlé  que  de  l'hérédité  individuelle  des  caractères  mor- 
phologiques, mais  elle  existe  aussi  pour  les  divers  ordres  d'activité  céré- 
brale et  nerveuse.  L'étude  des  races  d'animaux  domestiques,  comme  le 
cheTal  de  course,  le  chien  d'arrêt,  le  chien  de  berger,  prouve  que  les 
ppriétés  du  système  nerveux  acquises  par  l'entraînement  sont  transmis- 
sibles. 

La  zootechnie  montre  encore  la  transmission  héréditaire  d'autres  apti- 
tudes fonctionnelles,  exaltées  à  dessein  chez  l'individu  dans  un  but  com- 
iDercial  :  l'accroissement  de  la  capacité  digestive  entraînant  comme 
conséquences  l'achèvement  hâtif  du  squelette,  l'évolution  plus  prompte 
de  la  dentition  permanente,  l'aptitude  à  la  formation  de  la  graisse  et  à  son 
iceumulation  dans  le  tissu  conjonctif,  l'aptitude  à  la  lactation. 

Toutes  les  formes  ou  qualités  acquises  ne  sont  pas  également  transmis- 
nhles.  c  11  semble  qu'elles  ne  le  deviennent  qu'à  la  condition  d'intéresser 
d'une  manière  durable  ou  tout  au  moins  intense  une  fonction  ou  un 
appareil  organique  de  grande  importance.  »  Ce  sont  «  les  niodirications 
subies  durant  la  vie  embryonnaire  ou  fœtale  qui  paraissent  douées  au 
plus  haut  degré  de  la  puissance  héréditaire  ». 

Y  a-t-il  lieu  d'attribuer  à  chacun  des  sexes  en  particulier  une  puis- 
sance héréditaire  spéciale?  —  On  a  dit  que  le  père  transmettait  toujours 
ks  formes  extérieures,  la  couleur  de  la  peau  et  des  productions  pileuses, 
tandis  que  de  la  mère  proviendraient  exclusivement  les  viscères,  et  par 
suite  le  tempérament.  Un  auteur  allemand  en  a  conclu  que  dans  la  consti- 
tution du  blastoderme  les  éléments  de  l'ectoderme  sont  tournis  par  la 
ttHule  mâle,  ceux  du  mésodeme  et  de  l'endoderme  par  la  cellule  femelle. 
En  conformité  avec  la  théorie  ci-dessus,  les  hippologiies  anglais  semblent 
Détenir  compte  que  de  l'hérédité  paternelle  dans  la  j:çénéalogie  de  leurs 
chevaux  de  course,  étant  préoccupés  seulement  des  fornu^s  extérieures  et  de 
Texcitabilité  nerveuse,  qu'ils  nomment  c  le  sang  ».  C'est  une  doctrine  qui 
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parait  ronionter  à  Bull'on;  celtii-ci  Va  i5ilifiài  A  propos  des  produits  r^ 
tant  de  l'accouplement  de  l'ànc  avec  la  itinient  (niulet)  et  du  cheval  ii 
l'ânesse  (bardot).  BulTon  croyait  que  le  mulet  ressemble  plus  à  son  pi 
l'àne  qu'à  sa  mère  la  jument,  et  qu'au  contraire  le  bardot  ressemble  ph 
au  cheval  qu'à  l'àuesBe.  Mais,  si  l'impression  d'ensemble  paraît 
abord  justifier  cette  opinion,  l'exameii  attentif  des  principaux  caracl 
de  ces  animaux  a  permis  aux  zootechniciens  de  la  réfuter;  en  rêililt 
chez  eux,  rhérédilé  paternelle  est  variable  et  rbérédité  mat^rudlf 
manifeste  au  contraire  toujours  dans  le  sens  opposé  à  ce  quardit 
BufTon  :  la  constitution  physiologique  des  mulets  se  rapproche  luujudi 
plus  de  celle  des  ànea  que  de  celle  des  chevaux  (Sanson). 

On  a  dit  encore  que  dans  les  familles  humaines  les  filles  resseiuhli 
ordinairement  à  leur  père  et  les  garçons  â  leur  mère.  Ce  pr^iugé  popi 
taire  est  chaque  jour  contredit  par  l'obserration.  11  est  impossible  j 
reconnaître  à  tel  ou  tel  sexe  une  puissance  héréditaire  spéciale  <|b|I 
conque.  La  puissance  héréditaire  individuelle  prime  tout;  chaque  indin 
a  sa  puissance  héréditaire  faible  ou  forte  par  rapport  à  son  conjoint,  tuj 
pendamment  de  toute  influence  sexuelle. 

La  présence  des  nxvi  matemi  (regards  ou  envies)  sur  le  corps  S\ 
enfant  est,  comme  chacun  sait,  regardée  par  le  vulgaire  comme  la  cnni 
quenco  d'une  impression  vive  reçue  ou  d'un  désir  violent  non  silidl 
pendant  la  grossesse.  Ces  taches  ou  tumeurs  érecliles,  diversement  colorvM 
pileuses  ou  glabres,  sont  la  conséquence  de  troubles  trophiqiics  tli 
peau  survenus  pendant  la  vie  fœtale.  Leur  déterniintsmo  n'est  pas  cornu 
mais,  une  fois  produits,  ils  se  trauBinettent  souvent  par  hérédité, 

Vhérédité  du  sexe  ne  nous  airètera  pas  longtemps,  puisqu'elle  o'a  _ 
d'applications  à  la  [lathologie.  Les  théories  qui  en  ont  été  roumies  lÎM 
dépendre  le  sexe,  les  unes  du  moment  où  se  produit  la  fécondation,  ' 
autres  de  la  nutrition  embryonnaire. 

Dès  1860,  Thury  (de  Genève)  a  émis  cette  opinion  que  tout  omll 
fécondé  avant  d'avoir  atteint  sa  maturité  complète  devait  donner  oiit 
sance  k  une  femelle;  une  fois  miir,  il  donnerait  un  mâle.  Supposant  qd 
la  maturité  de  l'ovule  s'achevait  pendant  la  période  du  rut,  Thury  peiwà 
que  l'on  peut  obtenir  à  volonté  l'un  ou  l'autre  sexe,  en  faisant  opÉrcf  ' 
fécondation  soit  au  début,  soit  à  la  tin  du  rut.  Mais  un  o\-ule  non  parra 
k  maturité  pourrait-il  être  fécondé?  D'ailleurs  les  expérimentations  ( 
Coste  ('),  au  Collège  de  France,  sur  des  lapins,  ont  ruiné  l'opinion  k 
Thury. 

En  1867,  H.  Landois,  se  servantdes  œufs  d'abeille,  crut  avoir  démonttl 
que  le  sexe  n'est  point  préformé  dans  l'œuf,  mais  est  déterminé  par' 
conditions  extrinsèques  agissant  sur  le  développement  de  l'embryon  (^ 
Mais  Sanson  et  Bastian  ont  prouvé  qu'aucune  circonstance  de  la  vie  a 

{')  Cosra.  Proilndion  do  teica.  Compta  rmdut  de  VAcad.  dn  tciencrt.  1865. 

(<)  LtimoiB,  Mole  mr  lo  dévelaj^incut  des  jnseetei.  Compttt  rendu*  de  CAcad.  da  te 
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rembryon,  ni  les  dimensions  de  la  cellule  où  se  développe  la  larvc-aboille, 
ûi  la  qualité  de  nourriture  qu'elle  reçoit  ne  peuvent  changer  son  sexe  (*) 
Tout  le  monde  à  peu  près  admet  aujourd'hui  que  la  transmission  du 
wxe  est  affaire  d'hérédité.  Déjà  Girou  de  Buzareingues  (')  avait  formulé 
0^  proposition  que  celui  des  deux  reproducteurs  accouplés  qui,  au 
moment  de  l'accouplement,  est,  par  son  âge  relatif  ou  par  tout  autre 
motif,  dans  l'état  constitutionnel  le  meilleur  ou  le  plus  vigoureux,  trans- 
met !U)n  sexe  à  l'autre.  Cette  proposition  a  été  vérifiée  exacte  chez  les 
ffiimaux  par  les  observations  de  Martcgoutc  (')  et  par  celles  de  Sanson, 
qui  cite  un  baudet  des  plus  chétifs  dont  les  saillies  sur  les  juments  don- 
naient invariablement  des  mules.  Dans  les  familles  humaines,  on  observe 
beaucoup  de  faits  qui  justifient  l'opinion  de  Girou.  On  a  expliqué  par  un 
conflit  àe  puissances  héréditaires  mâle  et  femelle  égales  les  cas  d'herma- 
phrodisme ou  plutôt  de  pseudo-hermaphrodisme. 

La  puissance  héréditaire  individuelle  peut  se  manifester  inégalement 
au  point  de  vue  de  la  transmission  des  caractères  sexuels  et  de  la  simili- 
tude de  tel  ou  tel  autre  organe.  La  puissance  héréditaire  d'un  des  parents 
peut  ne  prédominer  qu'en  ce  qui  touche  les  organes  sexuels,  tandis  c}ue 
tous  les  autres  caractères  morphologiques  et  physiologiques  sont  transmis 
par  l'autre  conjoint. 

Orchansky,  dans  l'importante  enquête  à  laquelle  nous  avons  déjh  fait 
diters  emprunts  et  qui  représente  les  plus  récentes  acquisitions  de  la 
science  positive  sur  cette  question,  a  étudié  l'influence  de  l'hérédité  sur 
l'origiDe  des  sexes,  sur  la  constitution  normale  et  sur  les  phénomènes 
pathologiques.  Il  considère  que  l'hérédité,  étant  une  fonction  do  l'orga- 
nisme des  producteurs,  suit  une  évolution  parallèle  à  celle  de  leur  état 
^ral,  et  que  l'intensité  de  ses  manifestations  correspond  à  l'énergie  des 
iDlres  fonctions  des  parents. 

Rôle  de  F  hérédité  dans  F  origine  des  sexes.  —  Orchansky  admet  que 
deux  principes  donnent  les  manifestations  héréditaires  :  1®  le  principe  de 
h  maturité  indiriduelle,  d'après  lequel  chacun  des  parents  a  le  plus  de 
tendance  à  transmettre  son  sexe  à  Tépoque  de  sa  maturité;  2°  le  principe 
d'interférence,  par  suite  duquel  les  producteurs  agissent  en  sens  contraire 
wr  le  sexe  de  l'enfant,  l'un  prévalant  naturellement  sur  l'autre.  Lorsque 
I Influence  du  père  prédomine,  le  nombre  des  garçons  est  plus  grand  ;  si 
c'est  Tinfluence  de  la  mère,  il  y  a  majorité  de  filles.  D'où  deux  types  de 
iamilles  :  dans  toutes  familles  où  le  premier  enfant  est  un  garçon,  il  y  a 
une  majorité  de  garçons  (tjpe  I)  ;  dans  celles  où  le  premier  enfant  est  une 
fiUe,  les  filles  sont  en  majorité  (type  II). 

De  deux  jeunes  parents,  c'est  celui  qui  est  parvenu  le  plus  tôt  à  la 
maturité  sexuelle,   quoique  son    développement  physi(}UO  ne  soit  pas 

,*;  SASioii  et  Baitu!!,  Expériences  sur  la  transposition  des  œufs  d'ahcillc  au  point  de  vue  des 
«•AiM»  déterminantes  du  «îie.  Comptée  rendus  de  lAcad.  dea  sciences^  18(>8. 

(',  GiiOD  K  BriAKSistGUBs,  De  la  f^nôration,  1828. 

1*1  MàkTLuocTB,  Journal  d'agricitl litre  et  d'iroiwmie  rurale  pour  le  midi  de  la  France 
T«k>ur,  1H58. 


296  L'HÉRÉDITÉ  ET  LA  PATHOLOGIE  GÉNÉRALE. 

achevé,  qui  donnera  son  type  sexuel  à  la  famille.  Le  sexe  de  renfanlol 
déterminé  en  première  ligne  par  rinfluonce  réciproque  des  parents,  rénl 
tat  de  la  prédominance  de  Téncrgie  spécifique  de  Fun  ou  de  Tautre.  li 
courbe  de  l'évolution  physiologique  a  pour  les  hommes,  comme  pour  la 
femmes,  trois  phases  :  une  phase  ascendante,  une  phase  d'apogée  et  mv 
phase  descendante.  Ces  phases  correspondent  pour  chaque  individu  ioD 
âge  différent.  Au  moment  du  rapprochement  conjugal,  les  parents  ae 
trouvent  presque  toujours  à  différentes  distances  du  point  culminant  de 
leur  maturité  sexuelle.  Cela  provient  d'abord  de  ce  que  la  femme  atteiol 
sa  maturité  sexuelle  deux  ou  trois  ans  plus  tôt  que  l'homme;  ensuite, de 
ce  que  le  rapport  de  l'âgç  conjugal  des  parents  varie  d'une  façon  trèi 
considérable.  C'est  pourquoi  la  différence  du  degré  de  maturité  sexneik 
est  la  plus  grande  dans  la  première  période  de  la  vie  conjugale.  La  vakm 
de  l'interférence  et  la  prédominance  de  l'un  des  parents  est  la  plus  grandi 
à  cette  époque;  les  faits  observés  justifient  la  prévision  théorique. 

On  peut  s'attendre  à  ce  que  la  différence  entre  le  type  I  et  le  type  I 
soit  aussi  la  plus  grande  dans  la  première  période  de  la  vie  conjugale.  El 
effet,  toutes  les  familles  où  le  premier  enfr^nt  est  un  garçon  donnent  u 
excédent  de  garçons,  c'est-à-dire  qu'elles  forment  le  type  L  De  même  k 
familles  où  le  premier  enfant  est  une  fille,  forment  le  type  II.  C'est  don 
la  période  absolue  et  relative  de  la  maturité  sexuelle  qui  forme  la  base  di 
deux  tjpes  de  familles. 

Ressemblance  des  enfants  aux  parents.  —  D  faut  distinguer  la  re 
semblance  de  la  structure,  c'est-à-dire  du  squelette,  et  celle  de  la  col 
ration  de  la  peau,  des  yeux  et  des  cheveux,  c'est-à-dire  le  type  anthrop 
logique  de  l'individu.  La  ressemblance  de  la  coloration  se  distribue  dâ 
les  deux  types  de  la  même  façon  que  le  sexe.  Dans  le  type  I,  on  observe  i 
excédent  des  enfants  ressemblant  au  père;  dans  le  type  H,  il  y  en  a  pi 
qui  ressemblent  à  la  mère. 

Les  périodes  où  la  ressemblance  est  au  maximum,  coïncident  avec  I 
périodes  correspondantes  de  la  prédominance  du  sexe. 

1°  La  ressemblance  au  père  prévaut  en  général  sur  celle  de  la  mère. 

2®  Dans  chaque  sexe  la  ressemblance  présente  un  caractère  correspo 
(lant  :  chez  les  garçons  elle  prévaut  du  côté  du  père  ;  chez  les  filles,  < 
côté  de  la  mère. 

Il  existe  ainsi  une  analogie  entre  les  phénomènes  de  la  ressemblance 
la  distribution  des  sexes.  Le  sexe  des  enfants  étant  en  connexion  intii 
avec  leur  ressemblance  aux  parents  correspondants,  il  est  évident  que 
production  des  sexes  est  un  phénomène  aussi  héréditaire  que  la  resseï 
blancc;  ces  deux  phénomènes  se  trouvent  sous  l'influence  des  mém 
conditions  biologiques  de  la  fécondation  et  du  développement  embn 
génique.  Le  type  I  est  celui  où  l'influence  héréditaire  du  père  prévaut  da 
le  sexe  et  la  ressemblance  ;  le  type  H  est  celui  où  l'influence  de  la  me 
prévaut  dans  les  deux  sens.  On  peut  ainsi  dire  qu'il  existe  un  ty] 
paternel  et  un  type  maternel. 
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VhMdité  dans  la  transmission  de  la  constitution.  —  L'action  des 
principes  mentionnés  ci-dessus  s'étend  aussi  à  la  transmission  de  la  con- 
stitution. La  taille  moyenne  des  enfants  nés  de  mères  d'âges  différents  et 
de  même  taille  s'élève  avec  l'âge  de  la  mère  et  atteint  son  maximum  chez 
ks  mères  qui  ont  atteint  leur  maturité  sexuelle.  Le  principe  de  maturité 
individuelle  se  manifeste  ici  évidemment  ;  le  principe  de  l'interférence  se 
trouve  sous  une  forme  plus  latente.  Les  mensurations  du  corps,  prises  par 
Orchansky  sur  les  nouveau-nés,  démontrent  que  les  dimensions  de  toutes 
les  parties  du  squelette,  chez  les  garçons  comme  chez  les  filles,  se  trouvent 
entre  elles  et  avec  la  taille  dans  un  rapport  constant.  Par  suite,  il  est  pos- 
sible, la  taille  étant  connue,  de  déterminer  les  dimensions  de  toutes  les 
parties  du  squelette.  Cela  prouve  que  l'énergie  de  la  croissance  du 
squelette  est  la  même  dans  toutes  ses  parties. 

Comme  les  petites  filles  se  distinguent  des  petits  garçons  par  les 
dimensions  de  leur  squelette  entier  et  de  leurs  os  pris  séparément,  il  en 
résulte  que  la  formation  du  squelette  de  l'embryon,  sous  l'influence  de  la 
la  lutte  des  deux  énergies  de  croissance,  celle  du  père  et  celle  de  la  mère, 
donne  la  moyenne  de  ces  énergies,  moyenne  qui  est  la  même  pour  tout 
l'organisme  de  l'enfant.  Cette  moyenne  exprime  l'interférence. 

La  courbe  de  l'hérédité  de  la  structure  et  celle  qui  représente  la  trans- 
mission de  la  coloration  sont  presque  parallèles,  quoiqu'elles  ne  coïn- 
cident pas. 

Les  observations  faites  sur  les  nouveau-nés  démontrent  l'existence  d'un 
rapport  intime  entre  leur  structure  et  leur  ressemblance  à  l'un  ou  à 
Tautre  des  parents.  Les  enfants  qui  ressemblent  au  père  par  la  coloration, 
M  distinguent  en  même  temps  par  leur  constitution,  de  ceux  qui  res- 
semblent à  la  mère. 

Les  premiers,  soit  garçons,  soit  filles,  ont  une  plus  grande  taille,  les 
épaules  plus  larges,  etc.,  c'est-à-dire  qu'ils  se  rapprochent  par  leur 
constitution  du  type  masculin.  En  comparant  entre  elles  les  courbes  qui 
représentent  la  maiche  de  l'hérédité  du  sexe,  de  la  ressemblance  générale 
et  enfin  de  la  structure  du  squelette,  on  trouve  que  ces  trois  courbes  sont 
parallèles  et  quVn  même  temps  elles  sont  en  harmonie  et  marchent  de 
pir  avec  la  courbe  du  développement  individuel  de  l'organisme  des 
parents. 

En  analvsant  la  transmission  de  la  constitution  nous  arrivons  à  une 

m 

nouvelle  variété  de  l'hérédité,  c'est  la  ressemblance  de  chaque  partie  du 
•queletle.  La  proportion  du  crâne,  du  bassin,  des  extrémités,  etc.,  se 
transmet  de  la  mère  à  Tenfant.  Cette  forme  de  l'hérédité  spéciale  ou  par- 
tielle semble  aussi  être  soumise  aux  principes  déjà  indiqués.  Par  exemple, 
l>  ressemblance  du  crâne  apptirait  déjà  complètement  chez  les  jeunes 
Bières,  tandis  que  la  ressemblance  des  autres  parties  du  squelette,  comme 
le  thorax,  n'atteint  son  maxinmm  que  chez  les  enfants  d'une  mère  plus 
^.  Or,  on  sait  que  le  crâne  atteint  l'apogée  de  son  développement 
quelcpies  années  plus  tôt  que  le  thorax;  on  suppose  aussi  que  les  diffé- 
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rentes  portions  du  squelette  atteignent  le  maximum  de  leur  dévelopi»* 
ment  à  différentes  époques  de  la  vie  de  l'individu .  A  est  donc  prolMÛe 
que  la  période  où  l'hérédité  partielle,  pour  chaque  organe,  est  à  m 
maximum,  correspond  à  celle  où  chez  les  parents  cet  organe  a  atteint  le 
point  culminant  de  son  développement.  Or  le  principe  de  maturité  ib 
manifeste  dans  l'hérédité  partielle  sous  la  forme  nouvelle  de  l'hérédité 
à  époques  correspondantes. 

L'hérédité  du  squelette  a  pour  chaque  partie  de  ce  dernier  des  limitei, 
en  dehors  desquelles  se  trouvent  les  éléments  individuels  ou  non  héré- 
ditaires. Ces  limites  sont  déterminées  à  la  fois  par  le  degré  de  stabilités 
par  la  variabilité  du  squelette.  Chaque  partie  du  squelette  possède,  dn 
les  mères  comme  chez  les  nouveau-nés,  un  certain  degré  de  stabilité  et 
de  variabilité  qui  se  manifeste  par  une  série  de  variations  du  tjpe 
moyen. 

Il  existe  un  rapport  entre  l'hérédité  d'un  côté,  la  variabilité  et  la  stabi- 
lité de  l'autre  :  plus  la  variabilité  est  considérable,  plus  l'échelle  dei 
variations  d'une  partie  quelconque  du  squelette  est  étendue  et  moins  Gxe 
est  la  stabilité  du  type  moyen  ;  plus  l'hérédité  domine  dans  cette  région, 
plus  la  partie  de  la  série  sur  laquelle  elle  s'étend  est  considérable,  et 
moins  le  domaine  des  variations  individuelles  est  vaste  pour  cette  partie 
du  squelette.  Le  bassin  et  la  jambe  sont  des  parties  du  squelette  de  cette 
catégorie,  de  grande  variabilité,  de  faible  stabilité,  et  où  l'hérédité  etf 
très  prononcée.  Par  contre,  il  y  a  des  parties  du  squelette  d'autres  calé 
gories,  comme  le  bras  et  les  épaules,  où  la  variabilité  est  peu  prononcée, 
où  le  type  moyen  est  très  stable  :  l'hérédité  est  ici  faible,  et  la  plus  grande 
part  do  variations  chez  les  mères  ne  présente  aucun  rapport  avec  le  sque- 
lette des  enfants.  La  plupart  des  variations  extrêmes  chez  les  nouveao-néi 
sont  de  nature  tout  à  fait  individuelle  et  ne  manifestent  aucune  rolatioi 
avec  les  mères.  La  variabilité  est  ainsi  connexe  avec  l'hérédité,  la  stabilité 
avec  la  non-hérédité  ou  l'individualité. 

Enfin,  la  stabilité  et  la  variabilité  étant  pour  chaque  partie  du  squelette 
les  mômes  chez  les  mères  et  chez  les  enfants,  il  est  évident  que  ces  deo 
facteurs  fondamentaux  sont  eux-mêmes  de  nature  héréditaire. 

L'influence  héréditaire  du  père  sur  la  structure  des  enfants  est  pto 
prononcée  par  rapport  aux  garçons,  tandis  que  l'influence  de  la  mère 
prévaut  sur  les  filles. 

Il  existe  on  général  une  différonce  essentielle  entre  le  caractère  de  II 
constitution  des  doux  parents.  Les  pères,  c'est-à-dire  les  hommes,  pos- 
sèdent, pour  la  taille  par  exemple,  une  variabilité  beaucoup  plus  considé- 
rable que  los  mères  ou  les  femmes,  dont  le  squelette  présente  beaucoup  * 
plus  de  stabilité  (Orchansky,  passim). 

Hérédité  de  famille  ou  consanguinité.  —  La  consanguinité  estl'étit 
de  proche  parenté  des  conjoints;  au  point  de  vue  physiologique  de  h 
reproduction  de  l'espèce  dans  la  classe  des  Mammifères,  on  ccmsidère 
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comme  consanguines  les  unions  entre  père  et  fille,  grand-père  et  petite- 
fille  ou  arrière-petite-fille,  entre  fils  et  mère,  petit-fils  et  grand'inèrc, 
frère  et  sœur,  cousin  et  cousine,  oncle  et  nièce  ou  neyeu  et  tante. 

Les  lois  humaines  prohibent  et  flétrissent  du  nom  d'incestueuses  les 
unions  qui  pourraient  ayoir  lieu  entre  les  parents  et  leurs  enfants,  entre 
les  enfants  issus  des  mêmes  parents  ;  elles  n'autorisent  que  les  mariages 
entre  collatéraux.  L'Église  catholique  prohibe  les  mariages  jusqu'au  qua- 
trième degré  inclusivement,  tout  en  accordant  des  dispenses.  On  ne  peut 
donc  connaître  par  l'observation  de  l'espèce  humaine  les  effets  de  la  véri- 
table consanguinité.  C'est  la  zootechnie  qui  peut  seule  nous  renseigner 
nr  cette  question. 

Les  opinions  du  public,  des  médecins  et  des  éleveurs  ont  souvent  varié 
nr  les  résultats  des  unions  consanguines.  Autrefois  on  s'accordait  pour 
considérer  la  consanguinité  comme  une  cause  de  reproduction  viciée.  On  lui 
a  attribué  la  scrofule,  le  rachitisme,  l'albinisme,  le  crétinisme,  l'imbécillité 
et  toutes  les  formes  de  la  folie,  la  surdi-mutité,  le  sexdigitisme,  la  stérilité, 
l'impuissance,  et  encore  bien  d'autres  états  qualifiés  de  dégénérescences. 

nâins  une  fort  érudite  revue  sur  la  consanguinité  au  point  de  vue 
médical,  M.  Félix  Regnault  (')  fait  remonter  à  saint  Augustin  la  première 
mention  de  l'influence  néfaste  exercée  par  les  mariages  consanguins  sur 
h  descendance.  Il  cite  ensuite  les  Capitulaires  des  rois  Francs,  où  il  est 
écrit  que  ces  unions  engendrent  d'ordinaire  des  aveugles  et  des  boiteux, 
des  bossus  et  lépreux  ou  des  enfants  diversement  tarés.  Puis  nous  appre- 
nons que  dans  les  temps  modernes  l'interdiction  des  mariages  consan- 
guins, décrétée  par  l'Église,  a  reçu  l'approbation  de  R.  Burton  (1621), 
Dngard  (1671),  Fodéré  (1873).  Mais  la  période  vraiment  scientifique  de 
cette  étude  n'a  commencé  qu'avec  Ménière  (1856).  C'est  à  propos  do  la 
surdi-mutité  que  cet  éminent  auriste  fut  amené  à  soulever  la  question,  et 
bientôt  on  la  poursuivit  dans  toute  la  pathologie. 

Les  auteurs  qui  incriminèrent  la  consanguinité  furent  Rilliet,  Devay, 
Chaiarain,  Chipault,  Brochi,  Sicard,  Boudin,  Hocquard,  Liebreich,  Mit- 
cheD,  Bemiss,  Howe,  Allen,  Mantegazza. 

Ds  rencontrèrent  des  contradicteurs  en  Bourgeois,  Périer,  Séguin, 
Voisin,  Thiébault,  Daily,  lluth,  (îeorge  Darwin. 

L'accord  ne  se  fit  pas  mieux  entre  les  zootechnistes,  quand  ils  intervin- 
rent dans  le  débat  :  en  face  des  adversaires  de  la  consanguinité.  Aube, 
lluzanl  père,  Low,  Sinclair,  Knight,  Sebright,  Hartmann,  Rhode,  Settc- 
pA,  se  dressèrent  ses  défenseurs,  Huzard  fils,  Gayot,  Sanson,  Beaudouin, 
Goordon,  Flourens,  de  Charnacé,  Bakewoll,  BaumiMsler.  De  1856  à  1866, 
1*  lutte  se  poursuivit  avec  plus  d'ardeur  que  de  fruit.  Les  progrès  des 
idées  darwiniennes  relatives  k  la  sélection  et  à  l'hérédité  ont  ramené  la 
question  sur  ce  dernier  toirain.  A  ce  point  de  vue  elle  nous  incombe;  elle 
<loit  encore  nous  préoccuper  au  point  de  vue  de  la  pathologie. 

*)  Rn»ACLT,  Gazette  des  hôpitaux ^  2  septembre  1S03.  —  On  y  Utrarera  toutes  les  indicft- 
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Quelles  sont  les  maladies  que  la  consanguinité  a  été  accusée  de  pro- 
duire? 

Rillict  lui  impute  Tabsence  de  conception,  son  retard,  des  fausset 
couches,  la  procréation  de  produits  monstrueux  ou  tarés,  prédisposés  aux 
maladies  du  système  nerveux,  au  lymphatisme  et  à  la  scrofulo-tuberca- 
lose,  mourant  en  bas  âge  le  plus  souvent,  ou,  s'ils  survivent,  très  vuloé- 
râbles  ultérieurement  à  toute  influence  morbide. 

Sans  parler  de  tous  les  états  pathologiques  trop  nombreux  visés  par 
cette  classification,  nous  passerons  en  revue  avec  Regnault  la  stérilité,  b 
surdi-mutité  congénitale,  la  rétinite  pigmentaire  congénitale,  Fidiotie, 
les  malformations. 

Parmi  les  auteurs  qui  ont  fourni  des  chiffres  à  Tappui  de  la  stérile 
absolue  ou  relative  des  mariages  consanguins,  nous  trouvons  Devay,  qui  a 
rencontré  la  stérilité  8  fois  sur  13  cas,  dans  une  première  recherche,  el 
14  fois  sur  82  dans  une  seconde  statistique;  —  Cadiot  a  relevé  14  cas  de 
stérilité  sur  54  unions  entre  parents  au  troisième  ou  au  quatrième  degré? 

—  Lancry,  étudiant  la  commune  de  Fort-Mardyck  (Nord),  indique  sui* 
100  mariages  consanguins  16  cas  de  stérilité  et  7,95  de  naissance  unique? 

—  sur  100  non-consanguins,  2,3  cas  de  stérilité  et  3,5  d'enfant  unique* 
Par  contre,  on  peut  citer  deux  villages  d'Ecosse  où  dans  l'un,  sur* 

82  mariages  consanguins,  au  quatrième  et  sixième  degré,  il  naquit  plu& 
de  4  enfants  par  ménage,  tandis  que  dans  l'autre,  sur  27  alliances  con- 
sanguines, 3  seulement  étaient  stériles,  les  autres  ayant  4,4  enfants  par* 
famille  (Mitchell).  A  Saint-Kilda,   5  mariages  consanguins  ont  founi£ 
10,8  rejetons  par  famille,  et  les  non-consanguins  seulement  9.  M.  Ponceft 
a  cité  une  famille  de  la  Noria  (Mexique)  qui  s'est  composée  de  12  enfants, 
102  petits-enfants  et  276  arrière-petits-enfants.  Parmi  les  mariages  con- 
tractés, 28  furent  consanguins,  6  seulement  furent  stériles  et  les  autres 
donnèrent  5,3  enfants  par  couple. 

Séguin  aîné  a  relevé  dans  sa  famille  10  mariages  entre  cousins  au  troi- 
sième et  quatrième  degré,  qui  eurent  61  enfants.  Bemiss  a  produit  le  chiffre 
imposant  de  833  familles  consanguines  ayant  eu  3  942  enfants  (soit  4,7 
par  mariage).  Enfin  la  famille  de  A.  Bourgeois,  dans  laquelle  avait  eu  lieu 
16  mariages  entre  proches,  fournissait  4,5  enfants  par  mariage.  Il  est 
donc  prouvé  que  la  consanguinité  n'entraîne  pas  nécessairement  la  stéri- 
lité des  conjoints. 

Si  nous  consultons  la  zootechnie,  nous  apprenons  de  M.  Comevin  que 
l'union  des  porcs  consanguins  donne  des  produits  qui,  dès  leur  naissance, 
sont  de  véritables  boules  de  graisse  et  restent  stériles.  Cette  stérilité  s'ex- 
plique parla  dégénérescence  graisseuse  des  ovaires  constatée  à  l'autopsie. 
Le  directeur  des  volières  du  Jardin  d'Acclimatation  a  dit  à  M.  Regnault 
que,  si  la  consanguinité  est  continuée  jusqu'à  la  troisième  ou  quatrième 
génération,  les  oiseaux  deviennent  stériles,  parce  que  les  parents 
deviennent  de  plus  en  plus  chétifs;  mais  la  stérilité  n'apparaît  pas  d'em- 
blée par  le  fait  seul  de  la  consanguinité. 
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Sanson  cite  toute  une  série  d'étalons  célèbres  par  leurs  victoires  dans 
les  courses  et  par  leur  carrière  de  reproducteurs,  —  signes  certains  d'une 
constitution  Tigoureuse,  —  qui  étaient  issus  de  parents  consanguins  aux 
degrés  les  plus  rapprochés,  et  dans  l'ascendance  desquels  la  consanguinité 
s'était  en  quelque  sorte  accumulée.  Les  éleveurs  de  chevaux  de  course  et 
tous  les  éleveurs  anglais  en  général,  bien  loin  de  redouter  les  effets  de  la 
consanguinité,  ont  toujours  usé,  pour  créer  des  variétés  améliorées,  du 
procédé  qu'ils  appellent  breeding  in  andin.  Dans  un  troupeau  anglais  où 
h  fécondité  menaçait  de  s'éteindre,  un  taureau  Favourite  la  releva  en 
fécondant  six  générations  successives  de  ses  propres  filles  et  petites-filles, 
ayant  fait,  chose  rare,  la  monte  durant  seize  ans,  et  c'est  avec  sa  propre 
mère  qu'il  engendra  l'un  des  plus  beaux  taureaux  de  la  variété.  En  Bre- 
tagne et  en  Auvergne,  les  Bovidés  se  reproduisent  en  consanguinité  depuis 
les  temps  les  plus  reculés  :  le  mâle,  toujours  pris  dans  le  troupeau,  féconde 
par  conséquent  sa  mère,  sa  tante  et  ses  sœurs.  Cette  consanguinité  accu- 
mulée depuis  des  siècles  n'a  pas  empêché  les  populations  bovines  de  la 
Bretagne  et  de  l'Auvergne  de  rester  parmi  les  plus  vigoureuses  et  les 
mieux  constituées.  Enfin,  les  pigeons  font  invariablement  deux  petits  de 
sexe  différent  qui  le  plus  souvent  s'accouplent  entre  eux  ;  chez  les  perdrix 
et  les  cailles  les  accouplements  se  font  dans  la  compagnie,  par  conséquent 
entre  frères  et  sœurs.  Cependant  ces  espèces  ne  s'éteignent  pas  et  ne 
paraissent  pas  péricliter. 

lAsurdùmutité  congénitale  a  été,  disions-nous,  le  point  de  départ  des 
discussions  les  plus  vives  sur  les  méfaits  de  la  consanguinité.  Sa  présence 
irait  été  signalée  chez  les  consanguins  par  Ménière  en  1856.  Boudin,  en 
1863,  disait  avoir  trouvé  à  l'Institution  des  sourds-muets  de  Paris 
19  sourds-muets  issus  de  consanguins  sur  67  (28,35  pour  100).  Puis 
tinrent  les  statistiques  de  Balley  à  Bome,  3  consanguins  sur  13  sourds- 
muets  de  naissance  (23  pour  100);  de  Chazarain  à  Bordeaux,  27  sur 
89;  de  Luide  à  Bordeaux,  24  sur  55;  de  Piroux  à  Nancy,  21  à  25  pour 
100;  de  Perrin  à  Lyon,  25  pour  100;  de  Brochard  à  Nogent-sur-Marne, 
16  sur  55. 

Boudin  a  relevé  à  Berlin  6  sourds-muets  sur  10000  protestants  et  27 
snrlOOOO juifs. Liebreich, àBerlin aussi, atrouvé  42  juifs  sur  341  sourds- 
nmets  (1/8);  on  sait  que  les  mariages  consanguins  sont  plus  fréquents 
diez  les  juifs.  La  fréquence  de  la  surdi-mutité  augmente,  dit  encore 
Boudin,  dans  les  pays  où  existent  des  obstacles  naturels  aux  croisements  : 
elle  est  de  2  sur  10000  habitants  dans  le  département  de  la  Seine,  et  de 
6  pour  10000  pour  l'ensemble  de  la  France,  tandis  qu'elle  s'élève  à  14  en 
Corse,  à  23  dans  les  Hautes-Alpes,  à  28  dans  le  canton  de  Berne. 

Dans  le  territoire  de  l'Iowa  (États-Unis)  il  y  avait  en  1840,  2,3  sourds- 
fflnets  sur  10000  blancs,  et  212  sur  10  000  esclavos,  parmi  lesquels  les 
unions  consanguines  étaient  naturellement  nombreuses  (Beiniss). 

Et  Devay  a  avancé  que  la  surdi-mutité  est  inconnue  en  Chine,  où  le 
nuuiage  est  interdit  non  seulement  entre  individus  parents  à  un  degré 
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quelconque,  mais  entre  ceux  qui,  sans  être  parents,  portent  le  mÔK 
nom.... 

Les  statistiques  d'autres  pays  donnent  en  Ecosse  1  sourd-muet  m 
16  consanguins,  c'est-à-dire  5  fois  plus  que  chez  les  non-consangua 
(Mitchell);  —  en  Islande  (en  1861)  sur  5000  cas,  8  pour  100  issus è 
consanguins;  —  en  Italie,  12  pour  306  (3,9  pour  100);  d'après  le  reM 
de  Mantegazza;  —  en  Hollande,  à  Hildesheim,  2  cas  seulement  sur  fil 
(0,77  pour  100). 

Lacassagne  donne  le  chiffre  de  3  sur  107,  d'après  une  statistique  iinti 
^«j*  Ladreit  de  La  Charrièrc  à  l'Institution  des  sourds-muets  de  Paris;  a 
réalité,  ce  dernier  avait  trouvé  sur  106  cas  de  surdité  de  naissance  17  issBi 
de  consanguins;  sur  ces  17,  il  en  avait  éliminé  14  conmie  suspedsè 
n'être  pas  congénitaux,  mais  seulement  survenus  dans  les  premiers  mois 
de  la  vie;  mais  il  aurait  fallu,  dit  avec  raison  Regnault,  faire  la  méoe 
élimination  sur  les  107  pour  justifier  la  proportion  admise  par  Lacassagne. 

George  Darwin,  ayant  soumis  à  une  révision  critique  les  statistiques da 
anti-consanguinistes  de  Paris.  Bordeaux  et  Nogent,  accepte  seulemotf 
C7  cas  de  consanguinité  incontestable  sur  290  cas  de  surdi-mutité.  Sv 
20  instituts  d'Angleterre  interrogés  par  voie  de  questionnaire,  il  ne  tnnm 
que  8  cas  sur  362  (2,20  pour  100),  proportion  analogue  à  celle  qol 
admet  pour  le  nombre  des  mariages  entre  cousins  germains  en  kn^ 
terre. 

Enfin  les  recherches  de  Van  La  Perre  de  Roo,  effectuées  par  questioo- 
Baire  et  moins  sûres  que  les  enquêtes  directes,  selon  Regnault,  douDCfll 
à  Anvers,  sur  20  sourds-muets,  pas  de  consanguins;  à  Liège,  5  sur  49; 
à  Berlin,  1  sur  92;  à  Munich,  0  sur  80;  à  Lyon,  4  sur  86;  à  Bordemif 
6  sur  173;  à  Paris,  aucun,  suivant  Chervin. 

De  toutes  ces  statistiques  on  peut  conclure  avec  Regnault  c  que  Ueoi- 
sanguinité  peut  jouer  un  rôle  dans  la  production  de  la  surdi-mutité,  wM 
que  ce  rôle  n'est  pas  constant,  et  qu'il  est  des  pays  où  eUe  parait  o'iuttr 
pas  d'action  ». 

On  ne  peut  admettre  avec  Ménière  que  la  surdi -mutité  peut  être  créée 

de  toutes  pièces  par  la  consanguinité.  Les  lois  actuellement  connues^ 
rhérodité  prouvent  qu'on  ne  peut  transmettre  ce  qu'on  ne  possède  ptf* 
S'il  y  a  quelques  cas  de  surdi-mutité  héréditaire  (Ribot),  souvent  kl  | 
sourds-muets  engendrent  des  enfants  qui  entendent.  Les  parents  constt-  ' 
guins  qui  engendrent  des  sourds-muets  peuvent  avoir  été  dqà  don  '■ 
d'oreille,  par  otite  scléreuse,  maladie  des  plus  fréquentes  et  des  plus  béri* 
ditaircs. 

La  rélinite  pigmentaire  congénitale  est  une  maladie  essentieUemeiA 
héréditaire.  Le  rôle  do  la  consanguinité  dans  sa  production  a  été  veduaàà 
et  diversement  apprécié.  Liebreich,  qui  l'a  mis  en  avant  le  premier,  en 
trouvait  5  cas  chez  des  consanguins  sur  7  à  Tlnstitution  des  sourds-muelB 
de  Paris;  à  Berlin,  sur  35  cas,  14  consanguins;  Hertwig,  1  fois  sur  6, 
Hocquard,  3  fois  sur  5;  Fieuzal,  aux  Quinze- Vingts,  8  fois  sur  21  ;  Giiki 
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de  Gnmdmonty  8  fois  sur  10;  en  Hollande,  Maes,  1  fois  sur  7;  en  Angle- 
terre, Nettleship,  1  fois  sur  3.  Les  auteurs  qui  ont  dénié  toute  influence 
i  b  consanguinité  sont  Monoyer,  Galezowski,  Maurice  Perrin,   Abadie. 
VU  lotie  peut-elle  être  causée  par  les  mariages  consanguins? —  Moreau 
(de  Tours)  et  Trousseau  en  ont  cité  des  exemples.  Mon  maître  Lcgrand  du 
Saulle  racohtait  que  sur  4  enfants  issus  d'un  inceste,  il  avait  trouvé 

2  idiots,  i  épileptique  et  1  hydrocéphale.  Mais  il  est  permis  de  supposer 
que,  dans  l'état  actuel  de  la  civilisation,  des  procréateurs  incestueux  sont 
dqà  atteints  de  tares  cérébrales  au  plus  haut  degré,  et  le  fait  ne  prouve 
qu'en  faveur  de  l'hérédité  névropathique.  D'ailleurs,  comme  le  dit 
Regnault,  il  faut  bien  penser  que,  quand  les  rejetons  incestueux  sont  bons, 
00  ne  les  présente  pas  aux  aliénistes. 

Les  statistiques  des  asiles  d'idiots  ont  fourni  pour  la  proportion  des 
consanguins  à  Bemiss,  7  et  15  pour  100;  Mitchell,  18,8  et  23,2  pour  100. 
Ihins  le  Connecticut,  en  1856,  12,5.  Down,  sur  852  idiots,  7  pour  100; 
llowe,  sur  359,  4,7  pour  100.  M.  Voisin,  à  Bicètreet  à  la  Salpétrière, 
sur  1557  malades,  n'a  jamais  trouvé  d'issus  de  consanguins.  Darwin  Gis  a 
trouvé  170  consanguins  sur  4  822  aliénés  (3,5  pour  100),  un  peu  plus  que 
la  proportion  de  mariages  entre  cousins  germains. 

Malformations.  —  La  statistique  de  Mitchell  donne  2  pour  100  de 
maiformés  sur  146  issus  de  consanguins  et  celle  de  Bemiss,  2,4  sur 
3942  enfants  issus  de  833  mariages  consanguins. 

La  polydactylie  est  une  malformation  fréquemment  héréditaire.  Or^ 
A.  Poitou  a  fait  connaître  que  dans  le  village  d'izeaux  (Isère),  —  où  les 
babitants,  n'ayant  que  des  rapports  éloignés  avec  les  communes  voisines, 
par  suite  de  la  difficulté  des  communications,  se  mariaient  constamment 
entre  eux,  —  à  la  fin  du  siècle  dernier,  la  plupart  des  hommes  et  des 
femmes  étaient  porteurs  d'un  sixième  doigt  aux  pieds  et  aux  mains.  Cette 
monstruosité  y  était  encore  générale  il  y  a  quarante  ans;  mais,  depuis 
que  les  communications  sont  devenues  plus  faciles,  les  mariages  croisés 
tendent  à  la  faire  disparaître. 

L^albinisme  résulterait  de  la  consanguinité  (Aube).  Chez  les  animaux 
domestiques,  le  fait  est  établi.  Chez  le  lapin,  s'il  y  a  la  moindre  petite 
tadie  chez  les  ascendants  consanguins,  celle-ci  s'agrandit  chez  les  rejetons, 
qui  arrivent  rapidement  à  l'albinisme  complet  (Cornevin). 

Stâtistiqcjes  générales.  —  Dans  une  famille  issue  de  consanguins,  tous 
De  sont  pas  frappés  et  ceux  qui  sont  frappes  ne  le  sont  pas  tous  de  la 
même  manière.  <  Ainsi  ils  ne  sont  pas  tous  épileptiques,  tous  sourds- 
muets,  tous  paralysés,  mais  ils  sont  diversement  influencés,  soit  pour  la 
forme,  soit  pour  le  fond,  soit  pour  le  degré.  j> 

Dans  une  même  famille  B.,  observée  par  le  docteur  A.  Mathieu  (*),  et 
<|uiadonné  43  rejetons,  parmi  lesquels  10  sont  bizarres,  3  fous  vl  idiots. 

3  sourds-muets  et  1  suicidé,  il  y  a  eu  deux  mariages  entre  cousins  qui 

(*)  1AT.IIEU,  Gazelle  des  hôpitaux,  IKOO,  p.  1200. 
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ont  abouti  à  des  résultats  bien  différents.  Dans  l'un,  la  femme  a^ait  une 
mère  dont  deux  frères  étaient  fous  et  dont  le  père  appartenait  à  la  familk 
B...;  le  mari  sain  appartenait  à  la  même  famille  B....  Or,  ils  ontei 

7  enfants  considérés  comme  fort  intelligents  et  ayant  les  plus  grand» 
facilités. 

Dans  Tautre  mariage  entre  une  fille  d'un  caractère  sombre  qui  s'est 
mariée  avec  le  cousin  germain  de  sa  mère,  dont  le  frère  est  idiot,  sur 
5  enfants,  3  sont  sourds-muets  spontanément  sans  cause  connue,  1  aotn 
enfant  est  bizarre. 

11  en  est  de  la  consanguinité  comme  de  Thérédité;  on  peut  observer  dei 
faits  de  transformation.  Les  auteurs  ont  voulu  établir,  par  des  statistiques 
en  bloc,  si  les  issus  de  consanguins  étaient  plus  fréquemment  tarés  que 
les  autres. 

Howe  donne  une  statistique  prise  dans  la  province  du  Massachusetts 
(États-Unis)  :  17  mariages  consanguins  donnèrent  95  enfants;  44  étaient 
idiots,  12  scrofuleux,  1  sourd  et  1  nain. 

MitchcU  cite  37  mariages  consanguins  qui  donnèrent  1 46  enfants,  dont 

8  idiots,  5  niais,  2  épileptiques,  2  paralysés,   2  sourds,  3  monstres, 

1  rachitiquc  et  22  scrofuleux. 

M.  Cadiot  a  noté  que  54  mariages  ont  fourni  33,4  pour  iOO  de  scrofu- 
leux, rachitiques,  idiots  et  sourds.  Dans  une  autre  statistique  d'Ancelon, 
la  proportion  des  mêmes  maladies  s'élevait  à  47,33  pour  100. 

Le  docteur  Bemiss  a  observé  34  mariages  consanguins  ayant  procréé 
192  enfants;  58  sont  morts  en  bas  Age,  134  sont  parvenus  à  l'âge  adulte, 
dont  46  en  bonne  santé,  47  infirmes,   23  scrofuleux,   4  épileptiques, 

2  aliénés,  2  muets,  4  idiots,  2  difformes,  5  albinos,  6  ayant  la  vision 
défectueuse,  1  cliorée  et  32  dont  la  santé  est  altérée  sans  indication  plus 
précise. 

Morris  a  examiné  883  unions  consanguines  ayant  donné  4013  enfants, 
61  pour  100  étaient  mal  constitués.  M.  le  docteur  Rodet,  sur  56  observa- 
tions d'issus  de  consanguins,  a  trouvé  18  enfants  sains,  9  cas  patholo- 
giques explicables  par  hérédité  et  7  cas  non  explicables  par  cette  cause. 
M.  Poncet,  à  la  Noria,  au  Mexique,  sur  27  unions  consanguines  a  va 
17  résultats  défavorables  aux  enfants.  Mantegazza  a  relevé  une  statistique 
de  500  mariages  consanguins,  398  ont  eu  un  mauvais  résultat,  102  bons. 

En  réalité,  la  consanguinité  exalte  les  tares  héréditaires,  mais  ne  les 
crée  pas.  La  preuve  que  la  consanguinité  ne  suffit  pas  ipso  facto  à  donner 
de  mauvais  produits,  a  été  faite  par  beaucoup  d'auteurs  qui  ont  apporté 
des  observations  de  consanguins  parfaitement  constitués,  sains  de  corps 
et  d'esprit.  Devay  a  réuni  612  observations  d'issus  de  consanguins  sans 
résultat  fâcheux  et  dans  131  ménages  consanguins  il  n'a  trouvé  que  35  en- 
fants malades. 

M.  Bourgeois  cite  l'exemple  de  sa  famille  où  il  y  a  eu  8  mariages  con- 
sanguins, sans  antre  mauvais  résultat  qu'un  scrofuleux.  Sur  25  familles, 
dans  une  statistique  plus  étendue,  il  n'a  rencontré  que  de  bons  résultats. 
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.  Séguin  a,  de  même,  présenté  dans  sa  famille  10  observations  d'ai- 
des consanguines  avec  6  et  8  enfants  par  mariage,  tous  bien  portants. 
érier,  sur  26  observations  d'alliances  consanguines,  n'a  également 
vé  que  de  bons  résultats.  F.  Regnault  p joute  à  ces  exemples  le  sien 
ire,  issu  qu'il  est  lui-même  de  cousins  germains,  en  même  temps  que 
ères  et  sœurs  vigoureusement  constitués. 

i  la  consanguinité  est  évitée  dans  la  nature,  ce  n'est  pas  à  cause  des 
ivais  résultats  qu'elle  peut  donner.  Si  la  nature  recherche  toujours  le 
sèment  pour  perpétuer  les  races,  c'est  pour  que  l'aire  géographique 
espèces  reste  suffisanunent  étendue,  toute  espèce  qui  n'occupe  qu'une 
I  restreinte  luttant  avec  les  autres  dans  des  conditions  désavantageuses, 
lant  exposée  à  périr.  Le  médecin,  lui,  n'a  pas  se  préoccuper  des  lois 
érales  de  la  nature,  il  ne  doit  déconseiller  le  mariage  entre  parents 
!  s'il  est  défavorable  à  son  client. 

le  milieu  où  les  parents  ont  vécu  exerce  une  influence  certaine  sur 
résultats  des  mariages  consanguins.  L'hérédité  peut  être  atténuée  par 
dungement  de  milieu  :  une  femme  goitreuse  qui,  si  elle  demeure 
s  son  pays,  engendre  des  crétins,  peut  avoir  des  enfants  sains,  si  elle 
Dge  de  contrée  et  habite  un  endroit  sain,  bien  qu'ayant  toujours  son 
tn. 

hns  l'exemple  suivant,  fourni  par  M.  Reclus,  on  voit  nettement  l'in- 
Ace  nocive  de  la  consanguinité  atténuée  par  le  changement  de  milieu, 
trtbei  (Basses-Pyrénées),  les  protestants  se  mariaient  entre  eux.  Or  les 
vgeois  protestants  étaient  généralement  malingres,  chétifs.  Ils  avaient 
toat  un  grand  nombre  d'épileptiques,  à  tel  point  que,  dans  les  maisons 
protestants,  existe  une  chambre  spéciale  à  eux  réservée.  Il  n'en  est 
B  ainsi  depuis  que  la  facilité  des  déplacements  a  permis  aux  protestants 
)rthez  d  aller  prendre  femme  hors  de  leur  ville. 
Toutefois,  dans  certains  milieux  sains,  les  habitants,  jouissant  tous 
me  bonne  santé,  peuvent  se  marier  entre  eux  pendant  longtemps  sans 
giDérer. 

A  ce  point  de  vue,  le  cas  du  bourg  de  Batz,  étudié  par  A.  Voisin,  est 
n  instructif.  Les  gens  s'y  marient  toujours  entre  eux  et  sont  descen- 
Bis  d'une  dizaine  de  familles  dont  les  noms,  cantonnés  à  Batz,  ne  se 
trouvent  même  plus  dans  les  communes  voisines.  Daily  trouvait  sur 
i3d  personnes  870  ayant  le  même  nom.  Les  mariages  consanguins  y 
faieut  nombreux,  dit  Voisin.  Or,  les  habitants  sont  beaux  et  forts,  et 
y  1  UDc  plus  faible  proportion  d'exemptions  pour  le  service  militaire 
ne  dans  le  reste  du  département. 

DiDsle  même  sens  dépose  le  travail  de  M.  Lanery  sur  la  commune  de 
flrt*Vardyck,  près  Dunkerque.  Elle  est  habitée  par  des  Picards  provenant 
p  quatre  familles  établies  en  plein  pays  flamand  sous  Louis  XIV.  Ils  sont 
qourd'hui  au  nombre  de  iSOO,  robustes,  sans  tare,  ayant  une  natalité 
hs  élevée  et  une  mortalité  moindre  que  dans  les  communes  voisines. 
En  résumé,  la  consanguinité  exalte  seulement  l'hérédité  et  l'influence 
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du  milieu,  dans  le  bon  comme  dans  le  mauvais  sens.  C'est  de  lliérédîfé 
convergente  accumulée  (*). 

Les  conseils  suivants  de  F.  Regnault  sont  sages  et  guideront  h  pn- 
tique  médicale  :  1°  Le  médecin  appelé  à  donner  son  avis  sur  une  anioB 
consanguine  doit  procéder  à  un  examen  minutieux  des  deux  taUm^  à 
s'enquérir  de  la  santé  de  leurs  familles. 

2°  n  devra  rechercher  si  les  futurs  ont  été  élevés  dans  le  même  milieB. 
Car  un  milieu  identique  peut  créer  chez  le  père  et  la  mère  les  mêmes  pi» 
dispositions  morbides  et  il  y  a  beaucoup  plus  de  chances  pour  qu'elles  m 
manifestent  chez  les  enfants. 

3°  On  ne  donnera  d'avis  favorable  à  un  mariage  consanguin  que  i 
les  familles  sont  sans  tares,  et  si  les  conjoints  n'ont  pas  été  élevés  sonsk 
même  toit;  sinon,  on  préviendra  les  parents  de  la  possibilité  d'un  mmvk 
résultat. 

Atavisme  on  hérédité  ancestrale.  — Le  terme  atavisme  a  étéemplojé 
dans  deux  acceptions. 

Ainsi  l'atavisme  a  été  considéré  par  Baudement  (*)  comme  Vensemtk 
des  puissances  héréditaires  de  la  race  :  en  raison  de  l'atavisme,  chaqv 
individu,  dit-il,  n'est  dans  la  race  qu'une  épreuve  tirée  une  fois  de  pin 
d'une  page  une  fois  pour  toutes  stéréotypée. 

La  race  étant  envisagée  comme  l'ensemble  de  toutes  les  familles  il 
d'un  couple  primitif  d'individus  du  même  type  naturel,  de  la 
espèce,  l'atavisme  maintient  dans  la  descendance  de  ce  couple,  de  géni» 
ration  en  génération,  les  caractères  fondamentaux  du  type,  principalemeDl 
les  caractères  de  forme,  ceux  du  squelette,  du  crâne,  du  rachis.  Les  tjpei 
de  chiens  du  temps  de  Sésostris  représentés  dans  les  inscriptions  hâo- 
glyphiques,  sont  déjà  le  lévrier,  le  chien  de  chasse  et  le  basset  qui  viTcnt 
en  Egypte  aujoufd'hui. 

Lorsqu'une  circonstance,  comme  un  croisement,  vient  à  troubler  ces 
caractères,  l'atavisme  les  ramène  bientôt  intacts  infailliblement.  Ce  phéno- 
mène a  été  appelé  encore r^ver^f on  ou  retour;  en  allemand, /tucftfcAbj, 
coup  en  arrière,  eiRûckschritty  pas  en  arrière;  en  anglais,  retrogradatUm* 

Mais  on  appelle  aussi  atavisme  le  phénomène  de  la  réapparition  dkes 
un  descendant  d'un  caractère  quelconque  des  ascendants^  caractire 
demeuré  latent  pendant  une  ou  plusieurs  générations  intermédiairei* 
n  peut  s'agir  de  caractères  physiques  :  coloration  des  téguments  et  des 
productions  pileuses  (ainsi  l'apparition  d'une  chevelure  rousse  dans  les 
races  humaines  à  chevelure  noire).  U  peut  s'agir  de  caractères  psychiques 
et  d'habitudes  de  vie.  U  peut  s'agir  de  l'aptitude  à  contracter  certioDes 
maladies.  Il  y  a  un  atavisme  de  famille  qui  assure  la  transmission  des 
caractères  physiques,  mentaux  ou  morbides  successivement  acquis  par  les 

(*)  A  la  même  oooclasioa  ont  aboati  MM.  Lagneaa  et  Gaéniot  [Académie  de 
S5  sept.  1894)  et  M.  Sakorrhaphos  {Progrès  médical,  5  janvier  1895.) 
(S)  HoLL  et  Gatot,  Encyclopédie  pratique  de  ^agriculture,  art,  Atatoo,  1859. 
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individus  de  h  même  famille^  ou  en  vertu  duquel  certains  de  ces  carac- 
tères, après  avoir  disparu  pendant  une  ou  plusieurs  générations,  repa- 
ndssent  tout  à  coup  (la  mèche  blanche  des  Rohan,  le  chevauchement  des 
orteils,  certains  désordres  nerveux). 

On  a  essayé  d*expliquer  par  un  retour  atavique  à  la  férocité  des  pre- 
miers hommes  l'état  mental  des  criminels  (Lacassagne,  Lhomme  cri- 
minel  comparé  à  F  homme  primitif,  Lyon,  1882.  — Lombroso,  Bull,  de 
la  Soc.  d'Anthropologie,  4883).  c  Cette  théorie,  dit  Féré,  serait  appli- 
cable tout  au  plus  aux  crimes  qui  ont  pour  objet  la  satisfaction  des 
besoins  naturels;  le  plus  souvent  les  criminels  ne  constituent  pas  un 
retour  à  un  état  normal  antérieur,  ce  sont  des  anormaux  par  malformation 
ou  par  maladie.  La  complexité  et  l'irrégularité  de  la  morphologie  des 
circonvolutions  cérébrales,  l'existence  quelquefois  constatée  de  lésions 
cérébrales,  l'association  fréquente  du  vice  et  du  crime  avec  les  névroses, 
en  particulier  avec  la  folie  et  l'épilcpsie,  et  avec  les  malformations 
physiques,  constituent  de  fortes  présomptions  en  faveur  de  la  théorie 
pathologique  ou  tératologique  contre  la  théorie  atavique  du  crime^  Dégéné- 
rescence et  atavisme  sont  deux  faits  absolument  distincts. 

On  a  voulu  attribuer  aussi  à  l'atavisme  l'idiotie  des  microcéphales  (')  ; 
mais  c  ces  sujets  présentent  le  plus  souvent,  en  même  temps  que  des  ano- 
malies réversives  que  l'on  peut  rapprocher  des  types  voisins,  des  malfor- 
mations non  seulement  dans  le  cerveau,  mais  aussi  dans  le  reste  du  corps, 
bec-de-lièvre,  hernies  diaphragmatiques,  sexdigitisme,  qui  ne  s'expli- 
quent guère  par  l'atavisme,  mais  dont  rendent  fort  bien  compte  les  trou- 
bles du  développement  dus  à  des  états  morbides  de  l'embryon  et  que  l'on 
peut  provoquer  artificiellement.  Si  l'on  admet  que  les  microcéphales  et 
les  idiots  représentent  au  point  de  vue  cérébral  un  état  cérébral  de  quel- 
qu'un de  nos  ancêtres,  dira-t-on  aussi  que  l'infécondité  commune  chez 
ces  sujets  est  la  réapparition  d'un  état  ancestral?  11  ne  faut  pas  confondre 
fatayisme  avec  la  persistance  d'un  état  fœtal  »  (Féré). 

n  nous  reste  encore  à  parler  du  phénomène  qu'on  a  nommé  Y  hérédité 
for  influence  ou  V  imprégnation  y  ou,  comme  disent  les  Allemands, 
por  infection  de  la  mère.  Dans  cette  opinion,  le  premier  mâle  qui 
féconde  une  femelle  l'imprégnerait  ou  Vinfecterait  de  telle  sorte  que, 
fécondée  ultérieurement  par  d'autres  mâles,  elle  ne  donnerait  plus  que 
des  produits  héritant  des  caractères  du  premier  mâle. 

Sanson  traite  de  chimérique  cette  forme  de  l'hérédité  et  la  déclare 
phyiiologiquement  impossible. 

F.  Regnault,  dans  une  Revue  fort  claire  (*),  reproduit  pourtant  quelques 
«guments  sérieux  en  sa  faveur.  11  rappelle  que  c'est  à  propos  des  chiens 

(<)  Bémnment  N.  Ltborde,  comparant  trois  frères  microcéphales  et  un  jeune  chimpanzé 
feâeUe  très  perfectionné,  Toit  dans  les  premiers  c  des  types  chez  lesquels  le  caraclère  humain 
ca  kominai  a  subi  la  régression  atavique,  l'anomalie  révcrsive  vers  le  type  ancestral,  qui  «t 
ênèmmeai  le  type  wniesque.  »  {Tribune  médicale ^  30  janvier  iS95.) 

(*)  Riounrf  GasetU  deê  Mpitaux  (22  septembre  1894) 
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que  la  question  s'est  posée.  <  De  quelque  chien  qu'une  lyce  sera  eouferte, 
a  écrit  le  vieux  Jacques  de  Fouilloux,  la  première  fois  qu'elle  senai 
chaleur  et  de  sa  première  portée,  soit  de  mastin  lévrier  ou  chien  courant, 
en  toutes  les  autres  portées  qu'elle  aura  après,  il  s'en  trouvera  toujours 
quelqu'un  qui  ressemblera  le  premier  chien  qui  l'aura  couverte.  »  Les 
éleveurs  de  chevaux  pur  sang  disent  que,  si  une  jument  de  course  a  été 
saillie  une  fois  par  un  étalon  ordinaire,  jamais,  dans  la  suite,  elle  ne 
donnera  de  vrais  chevaux  de  course,  bien  que  couverte  alora  par  des  éta- 
lons de  pur  sang.  Des  faits  analogues  existent  à  propos  des  races  ovine  et 
bovine.  Nous  ne  les  passerons  pas  en  revue,  c  Le  nombre  des  exemples, 
dit  Regnault,  l'autorité  des  auteurs,  l'abondance  des  renseignements  pour 
chaque  cas,  l'exactitude  des  observations  qui  ne  laissent  pas  prise  aa 
doute  ;  tout  prouve  que  l'imprégnation  est  fréquente  chez  nos  animaux 
domestiques.  A  part  quelques  rares  zootechnistes,  qui  n'ont  pas  fait  écok, 
la  question  d'imprégnation  chez  les  animaux  semble  résolue  pour  tous 
par  l'afQrmative.  » 

Quant  à  l'imprégnation  dans  l'espèce  humaine,  on  cite  peu  de  faits 
précis  qui  en  puissent  prouver  la  réalité.  En  voici  un  qui  est  reproduit 
par  Dechambre  et  LerebouUet  (Dictionnaire  usuel  des  sciences  méii* 
cales).  «  On  a  vu,  disent-ils,  une  femme  de  race  blanche  ayant  eu  un 
enfant  d'un  époux  nègre,  puis  devenue  veuve  et  remariée  à  un  blanc, 
avoir  de  celui-ci  des  enfants  qui  présentaient  sur  certaines  parties  de  b 
peau  la  pigmentation  caractéristique  de  la  race  nègre.  » 

Regnault  ne  mentionne  que  pour  mémoire  cette  phrase  de  Hicfaekl 
dans  son  Histoire  de  France  :  c  Mme  de  Montespan  avait  déjà  eu  un  fik 
de  M.  de  Montespan.  Or,  le  premier  enfant  du  roi,  le  duc  du  Maine, 
ne  rappela  que  le  mari.  Il  en  eut  l'esprit  gascon,  la  bouffonnerie.  On 
l'aurait  cru,  de  ce  côté,  le  petit-fils  du  bouffon  Zamet.  »  Une  ressem- 
blance purement  psychologique  lui  parait  insuffisante  pour  entraîner  la 
conviction. 

11  rappelle,  au  contraire,  avec  détail  les  trois  observations  suivantes,  qui 
semblent  plus  concluantes. 

V  Alfred  Lingard  rapporte  ce  cas  curieux  (*)  :  c  Un  hypospade,  dont  le 
père  et  le  grand-père  avaient  eu  cette  infirmité,  se  maria  avec  une  femme 
qui  n'était  pas  sa  parente.  Il  en  eut  trois  fils  hypospades,  dont  deux 
qui  se  marièrent  donnèrent  deux  hypospades,  et  l'un  de  ces  derniers 
rejetons  fut  encore  père  d'un  hypospade. 

«  Dans  cette  troisième  génération,  l'autre  hypospade  marié  était  mort 
peu  d'années  après  la  naissance  de  trois  fils  hypospades.  Sa  veuve,  dix- 
huit  mois  après  sa  mort,  contracta  un  second  mariage,  avec  un  époux  qui 
non  seulement  n'était  pas  hypospade,  mais  encore  n'offrait  aucun  hypo- 
spade chez  ses  parents.  Elle  en  eut  quatre  fils,  tous  hypospades.  Le  pre- 
mier de  ces  fils  eut  trois  enfants,  non  hypospades.  Le  second,  quatre 

(*)  LiNGARD,  The  Lancet,  1884,  1. 1,  p.  703. 
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enfants,  dont  un  hypospade.  Le  troisième,  trois  enfants  non  hypospades  et 
dont  un  marié  donna  deux  rejetons  non  hypospades.  Le  quatrième,  un 
enfant  non  hypospade.  » 

Par  la  précision  et  Tabondance  des  renseignements,  en  même  temps 
que  par  la  rareté  de  Tinfinnité  qui  a  été  ici  transmise  par  influence,  cette, 
obserration  offre  un  caractère  de  certitude  difficile  à  nier. 

2*  M.  Marbaix,  professeur  à  TUniversité  de  Louyain(*),  rapporte  avoir 
eu  parmi  ses  élèves  un  jeune  homme  épileptique.  C'était  l'enfant  d'un 
second  lit.  Son  père  était  parfaitement  sain,  mais  le  premier  mari  de  sa 
mère  était  également  épileptique. 

3*  M.  Ladreit  de  La  Charrière,  enfin,  enregistre  un  curieux  exemple 
d'imprégnation  (*). 

c  Nous  avons  fait,  dit-il,  l'éducation,  à  l'Institut  national,  de  deu\ 
sourds-muets,  frères  de  mère  seulement.  La  mère  avait  eu  de  son  pre- 
mier mariage  un  seul  enfant  sourd-muet  de  naissance.  Devenue  veuve, 
elle  ne  tarda  pas  à  se  remarier  et  le  premier  enfant  qui  naquit  de  ce 
second  mariage  fut  également  sourd-muet  de  naissance.  Elle  eut  ensuite 
d'autres  enfants  bien  conformés  et  jouissant  de  tous  leurs  sens.  Je  dois 
jouter  que  les  deux  premiers  ne  se  ressemblent  pas.  » 

Cette  observation  manque  d'un  renseignement  capital,  l'état  de  santé 
do  premier  mari.  Car  on  peut  se  demander  si  ce  n'est  pas  de  leur  mère 
que  les  deux  enfants  tiennent  leur  surdi-mutité. 

Pour  que  l'observation  fût  probante,  il  aurait  fallu  que  le  premier 
nttri  fût  sourd-muet,  et  qu'on  ne  trouvât  pas  de  surdi^nutité  ni  chez  la 
mère,  ni  chez  le  second  mari,  ni  chez  leurs  ascendants. 

La  question  de  l'imprégnation  soulève  celle  de  la  possibilité  qu'une 
femme  de  couleur,  fécondée  par  un  blanc,  ait  ensuite,  par  commerce  avec 
iHi  homme  de  sa  couleur,  un  enfant  ayant  des  traces  de  sang  blanc  ou 
ioTersement.  Un  questionnaire  rédigé  par  MM.  F.  Regnault,  Azoulay  et 
layard,  et  envoyé  à  un  grand  nombre  de  médecins,  n'a  pu  la  trancher,  les 
réponses  reçues  n'ayant  été  ni  assez  nombreuses  ni  assez  explicites. 

Les  théories  de  l'imprégnation  sont  peu  claires.  Les  principales  sont  : 
Il  théorie  qui  fait  intervenir  l'imagination  de  la  mère,  —  celle  de  l'im- 
prégnation imparfaite  par  le  sperme  d'ovules  voisins  de  l'ovule  fécondé 
{admise  par  Cl.  Bernard  et  en  harmonie  avec  l'opinion  de  Darwin  sur 
Imflaence  que  l'élément  mâle  exerce  par  les  gemmules  non  seulement 
nrlovule,  mais  sur  tout  l'organisme  de  la  femelle),  —  celle  d'une  impré- 
gution  si  parfaite  dès  la  première  fécondation,  qu'il  suffit  du  stimulus 
im  rapprochement  ultérieur  pour  donner  naissance  à  un  sujet  antérieu- 
raoent  procréé,  —  celle  de  l'imprégnation  maternelle  par  rintermédiairo 
du  fœtus  qui,  ayant  dans  son  sang  des  propriétés  spéciales,  les  commu- 
niquerait à  sa  mère,  dont  le  sang  agirait  plus  tard  sur  ses  ovules  destinés 
î  être  fécondés  par  un  autre  mâle  (Comevin). 

'*'  Vaibao,  BuU.  de  tAead.  Roy,  de  méd.,  1890. 

(*.  loir  p.  9  du  lÎTre  de  M.  Goguillot  :  Comment  on  fait  ptrier  les  sourds-muets.  Paris,  1889. 
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M.  Bard(*)  invoque,  pour  expliquer  l'imprégnation,  qu'il  appelle  aotti 
«mésalliance  initiale  »,  une  c  induction  vitale  exercée  par  les  cellules  somi- 
tiques  de  l'embryon  en  voie  de  développement  sur  les  cellules  gennioa- 
tives  qui  sommeillent  près  de  lui  dans  les  ovaires  maternels  (hérédité 
fraternelle).  » 

Beaucoup  plus  satisfaisante  est  l'explication  proposée  par  M.  Bouchard. 
4  L'imprégnation,  dit-il,  —  et  le  mot  vaut  qu'on  le  garde,  —  ce  n'est  pu 
une  imprégnation  par  le  liquide  spermatique  ;  mais  toutes  les  cellules  da 
père  avaient  un  taux  nutritif  déterminé,  qui  était  le  même  dans  la  cellule 
génératrice,  dans  le  spermatozoïde,  et  dans  chacune  des  granulations  da 
filament  nucléaire  de  ce  spermatozoïde.  Ces  granulations,  en  se  dédou- 
blant toutes  pour  se  retrouver  toutes  dans  toutes  les  cellules  de  rembrjon 
et  dans  toutes  les  cellules  qui  se  forment  ultérieurement  dans  Tembrpn 
et  dans  le  fœtus,  ont  donné  à  toutes  les  cellules  du  nouvel  être  la  même 
activité  nutritive  qui  les  animait  dans  les  cellules  du  générateur.  Li 
même  activité  nutritive  donne  les  mêmes  produits  solubles  qui  imprègnent, 
grâce  aux  échanges  liquides  de  la  circulation  utéro-placentaire,  toutes  les 
cellules  maternelles.  Ces  produits  solubles  du  fœtus  imposent  aux  cellules 
maternelles  une  modification  nutritive  qui  sera  durable,  qui  se  perpé- 
tuera dans  toutes  les  cellules,  dans  tous  les  noyaux,  dans  toutes  les  gra- 
nulations nucléaires,  y  compris  celles  de  l'ovule,  qui  se  trouve  ainsi  rece- 
voir indirectement  une  part  de  l'activité  nutritive  du  premier  père.  Ces 
granulations  de  l'ovule,  en  se  fusionnant  avec  les  granulations  similaires 
du  spermatozoïde  d'un  nouveau  père,  garderont  leur  activité  nutritive  et 
la  transmettront  aux  cellules  du  nouveau  produit,  lequel  recevra,  pour  une 
part  et  par  ces  procédés  indirects,  l'activité  nutritive  du  premier  père  et 
reproduira  dans  son  ensemble  ou  dans  quelques  parties  les  caractères  du 
père  dont  il  n'est  pas  issu  (*).  » 
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L'hérédité,  comme  facteur  de  maladies,  peut  être  envisagée  an  point  de 
vue  de  chacun  des  grands  processus  pathogéniqucs,  tels  que  les  a  si  clai- 
rement isolés  M.  Bouchard  ;  ce  sont,  d'après  lui,  les  dystrophies  élémen- 
taires primitives,  les  réactions  nerveuses,  les  troubles  préalables  de  la 
nutrition,  l'infection  et  l'intoxication,  qui  tantôt  résulte  de  ce  que  les 
agents  infectieux  inondent  l'organisme  de  leurs  poisons  et  tantôt  de  ce 
que  l'économie  est  saturée  par  les  poisons  de  la  désassimilation  cellulaire. 

La  démonstration  de  TnÉHÉDiTÉ  des  dystrophies  ÉLÉMENTAntES  PROonvES 
est  comprise  dans  la  notion  même  de  l'hérédité  en  général.  Les  généra- 

(*)  Bard,  lia  spécificité  cellulaire  cl  ses  principales  conséquences.  Sem.  médicale,  1894,  p.  113. 
{*)  Bouchard,   Leçon   d'ouverture  du  cours  de  ptthologie  et  thérapeutique  géiiénle«  1895. 
Semaine  médicale ,  13  mars  1895. 
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leurs  transmettent  à  Tengendré  les  qualités  de  leurs  propres  cellules, 
c^est-à-dire  les  manières  de  réagir  de  celles-ci  en  face  des  agents  physi- 
ques, mécaniques  et  chimiques.  Ces  modes  réactionnels  cellulaires  propres 
à  chaque  individu  expliquent  la  transmission  des  anomalies  de  structure 
et  de  capacité  fonctionnelle  de  tel  ou  tel  tissu,  de  tel  ou  tel  organe  ou  appa- 
reil, suiirant  que  la  déviation  du  type  réactionnel  normal  se  limite  à  tel 
ou  tel  tissu,  organe  ou  appareil  (hérédité  des  malformations).  Ils  engen- 
drent une  catégorie  de  prédispositions  morbides,  celle  des  hypotrophies, 
des  meiopragies,  qui  ouvrent  la  porte  aux  maladies  proprement  dites,  soit 
parce  qu'elles  troublent  la  nutrition  générale,  soit  parce  qu'eUes  facilitent 
éventuellement  Tinvasion  des  agents  infectieux  dans  l'organisme,  soit 
parce  qu'elles  favorisent  la  localisation  des  poisons,  infectieux  ou  autres, 
sur  telle  ou  teUe  partie  de  l'organisme. 

A  l'hérédité  des  dystrophies  élémentaires  primitives,  il  y  a  peut-être 
lieu  de  rattacher  Vhérédité  des  néoplasmes,  cancéreux  ou  autres,  si  l'on 
envisage  ceux-ci  comme  résultant  d'une  déviation  de  l'évolution  cellulaire 
Dormale. 

La  transmission  héréditaire  des  anomalies  de  structure  et  des  aptitudes 
fonctionnelles  du  système  nerveux  (hérédité  des  réactions  nerveuses), 
mérite  d'être  envisagée  à  part,  à  cause  de  l'importance  primordiale  du 
système  nerveux  dans  la  genèse  ou  l'acceptation  des  maladies.  Le  système 
nenreux,  par  son  rôle  de  régulateur  de  la  vie  ceUulaire,  des  échanges 
nutritifs  et  de  l'activité  circulatoire,  est  capable  de  modifier  assez  pro- 
fondément la  nutrition  pour  créer  des  troubles  permanents  de  celle-ci  ou 
diathèses. 

L'hérédité  des  trourles  de  la  NUTRmoN  nous  occupera  ensuite  dans  ses 
deux  grandes  formes  diathésiques,  la  scrofule  et  Varthriiisme. 

La  nutrition  n'est  pas  immuable,  elle  a  ses  degrés.  L'intensité  du  mou- 
vement nutritif  de  chaque  granulation  chromatique  du  filament  nucléaire 
est  la  même  chez  l'engendré  que  chez  son  générateur.  Beaucoup  de  cir- 
constances la  font  varier.  L'alimentation,  d'abord  :  les  inanitiés,  les  indi- 
vidus affaiblis  par  une  maladie  du  tube  digestif,  engendrent  des  enfants 
qui  forment  une  sorte  de  tache  dans  une  famille.  Quand  un  grand  nombre 
d'individus  se  trouvent  dans  ces  conditions,  ils  peuvent  engendrer  toute 
une  population  atteinte  d'une  dégénérescence  particulière,  c'est  ce  qu'a 
montré  Fcré  pour  les  «  enfants  du  Siège  ».  Il  suffit  que  le  générateur  ait 
subi,  pendant  quelques  semaines  de  fièvre,  une  moins  bonne  élaboration 
delà  matière  alimentaire,  pour  qu'il cnjj^endre,  pendant  sa  convalescence, 
un  enfant  atteint  de  phocomélie,  avec  des  oreilles  collées  aux  apophyses 
Dastoîdes;  au  moment  de  la  reconstitution  du  filament  nucléaire  des  granu- 
htions  chromatiques  ont  manqué,  des  activités  nerveuses  ont  été  déviées. 
L'homme  ne  reçoit  pas  un  héritage  immuable,  c'est  un  capit^d  qu'il 
peut  modifier,  gaspiller  ou  accroître.  Parmi  les  circonstances  qui  modi- 
fient Tactivité  de  la  nutrition,  il  y  a  l'âge;  les  «c  enfants  de  vieux  j>  ont 
des  formes  grêles,  une  force  vitale  diminuée;  mais  la  sélection  peut 
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réparer  le  dommage  qui  résulterait  pour  le  produit  de  raffaiblissement 
d'un  générateur  trop  âgé,  en  Taccouplant  ayec  un  conjoint  jeune. 

Parmi  les  circonstances  d'ordre  pathologique  qui,  en  Yiciant  la  milri- 
tion  des  générateurs,  peuvent  donner  naissance  à  des  produits  défec- 
tueux,  il  y  a  les  intoxications  par  les  poisons  minéraux,  oi^aniques, 
microbiens.  11  a  suffi  à  Charrin  d'une  seule  injection  de  produits  solnUes 
pyocyaniques  à  des  femelles  pour  qu'elles  donnent  une  race  DooreDe 
d'animaux  nains. 

«  De  même  que  l'alcool,  pris  d'une  façon  prolongée  à  petite  dose  et  stns 
jamais  produire  l'ébriété,  provoque  cependant  des  troubles  permanente  et 
héréditaires  de  la  nutrition  dans  plusieurs  systèmes  anatomiques,  de 
même  les  matières  utiles  ou  nuisibles  élaborées  par  telle  ou  telle  partie 
peuvent,  en  les  pénétrant,  associer  les  autres  parties  à  l'état  d'énergie 
vitale  ou  de  nutrition  viciée  de  l'organe  qui  les  a  produites.  Cette  modi- 
fication nutritive,  avantageuse  ou  défavorable,  peut  s'accomplir  dans 
les  cellules  qui  préparent  et  façonnent  l'ovule  ou  le  spermatozoïde.  Ce 
qu'elles  font  dans  l'ovule  ou  le  spermatozoïde,  elles  le  font  dans  chacune 
des  parties  de  ces  cellules,  dans  le  protoplasma  et  dans  les  granulations 
chromatiques  du  noyau  et,  par  conséquent,  dans  toutes  les  cellules  dn 
nouvel  être,  qui  reproduira  pour  cette  raison  le  type  nutritif  du  père  ou  de 
la  mère.  » 

L'hypothèse  que  propose  M.  Bouchard,  en  prenant  d'abord  soin  de 
déclarer  qu'elle  n'est  que  pure  hypothèse,  est  l'application  à  l'hérédité 
du  rôle  pathogénique  des  «  produits  solubles  »,  pour  employer  l'expres- 
sion par  laquelle  M.  Pasteur  a  désigné  en  bloc  les  matières  chimiques 
fabriquées  par  les  microbes. 

«  Les  bactéries  et  les  cellules  humaines  malades  agissent  de  la  même 
façon;  elles  distribuent  dans  l'économie  leurs  produits  solubles  qu 
éveillent  une  nutrition  anomale,  orientée  suivant  une  direction  nouvelle 
Quand  ces  produits  solubles  seront  éliminés,  le  type  nutritif  nouveau  per 
sistera.  Il  en  pourra  résulter  l'impossibilité  de  la  conception;  ou  la  for 
mation  d'un  embryon  incomplet,  monstrueux,  non  viable;  on  bien  un 
enfant  naîtra  avec  les  stigmates  de  la  dégénérescence.  » 

Nous  aurons  encore  à  envisager  le  rôle  que  peut  jouer  l'HÉRÉDntt  dans 

LES  INTOXICATIOî^S,  l'iNFECTION  ET  L'lMMU?fITÉ. 

Pour  terminer  notre  tache,  il  nous  faudra  montrer  l'importance  de  la 
notion  d'hérédité  au  point  de  vue  du  diagnostic,  du  pronostic  et  du  traite* 
ment  des  maladies,  au  point  de  vue  enfin  de  la  prophylaxie  individuelle  et 
sociale. 

Mais  ici  doivent  d'abord  trouver  place  quelques  notions  générales  sur 
les  modes  de  l'hérédité  morbide  pour  faire  suite  aux  divers  modes  d'hère* 
dite  biologique  que  nous  avons  énumérés. 

Comme  l'hérédité  normale,  l'hérédité  morbide  peut  être  directe  ou 
indirecte,  convergente  ou  divergente^  similaire  ou  transformée. 

L'hérédité  morbide,  dit  M.  Y.  Hanot,  dans  une  remarquable  leçon  qu'il 
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Tient  de  publier  (*),  peut  se  manifester  sous  la  même  forme  pathologique 
elaiTecune  même  localisation  organique.  Un  goutteux  typique,  avecarthro- 
palbies  uratiques,  peut  engendrer  un  goutteux  ayant  comme  son  père  des 
arthrites  avec  tophus  d'urates,  la  même  «  estampille  articulaire  >.  C'est 
Iliérédité  honuBomorphe.  Mais  un  goutteux  peut  engendrer  un  migrai- 
neux ou  un  asthmatique;  un  alcoolique,  un  saturnin  peuvent  procréer  un 
épileptique;  un  syphilitique  procréera  un  ataxique,  un  paralytique  général. 
C'est  là  de  l'hérédité  hétéromorphe.  De  pareils  exemples  peuvent  être 
fournis  pour  toutes  les  classes  de  maladies.  Ainsi,  «  pour  l'intoxication 
comme  pour  l'infection,  pour  l'infection  comme  pour  la  diathèse,  l'héré- 
dité peut  être  polymorphe  » . 

Mais  la  tare  spécifique  héréditaire  peut  s'accompagner  de  troubles  dans 
l'évolution  de  l'organisme  procréé,  d'hypotrophies  pures  et  simples,  d'ar- 
rêts de  développement  proprement  dits.  L'hérédité  est  alors  à  la  fois 
bomœomorphe  et  hétéromorphe,  lorsqu'un  goutteux  seulement  arthro- 
patbe  engendre  un  goutteux  arthropathe  et  migraineux. 

L'ahération  héréditaire  directe  et  spécifique  paraît  dans  certains  cas 
B*étre  atténuée  et  résolue  pendant  la  vie  embryonnaire,  tandis  que  les  alté- 
rations de  contre-coup  persistent  indéfiniment  et  se  localisent  en  certains 
points;  ainsi  un  goutteux  arthropathe  peut  procréer  un  goutteux  simple- 
ment asthmatique. 

L'hérédité  hétéromorphe  peut  encore  transmettre,  pour  ainsi  dire,  en 
ligne  oblique,  l'impulsion  morbide  héréditaire.  Le  goutteux  arthropathe, 
qui  a  procréé  un  goutteux  arthropathe  par  hérédité  bomœomorphe  ou  un 
migraineux  ou  un  asthmatique  par  hérédité  hétéromorphe,  peut  procréer 
mi  enfant  qui  ne  présentera  plus  aucune  empreinte  spécifique,  mais  seu- 
lement une  hypotrophie,  une  moindre  résistance  des  tissus  conjonctifs, 
fibreux,  osseux,  etc.,  en  un  mot  de  tous  les  tissus  émanés  du  feuillet 
moyen  du  blastoderme.  L'enfant  ne  comptera  plus  parmi  les  goutteux, 
mais  parmi  les  arthritiques.  L'hérédité  simplement  hétéromorphe  peut 
fixt  encore  spécifique  à  un  certain  degré  ou  ne  plus  l'être  du  tout. 
L'asthme  et  la  migraine  sont  des  produits  d'hérédité  hétéromorphe,  mais 
encore  spécifique,  parce  que,  malgré  l'absence  de  substances  spécifiques, 
lem'mode  d'évolution,  leur  alternance  possible  avec  les  accidents  goutteux 
proprement  dits  attestent  suffisamment  leur  origine. 

Chez  l'arthritique  issu  de  goutteux,  la  substance  spécifique  n'intervient 
phs,  même  quand  la  tare  héréditaire  se  fixe  sur  les  articulations.  L'arthri- 
tique présente  idors  des  arthrites  chroniques,  où  les  tissus  fibreux,  carti- 
lagineux et  osseux  de  l'articulation  sont  lésés,  mais  où  on  ne  retrouve 
pins  l'urate  de  soude.  L'arthritique  issu  de  goutteux  n'a  gardé  de  l'in- 
fluDce  héréditaire  qu'une  vulnérabilité  plus  grande  du  tissu  conjonctif  et 
de  ses  homologues,  qui  seule  a  persisté  du  trouble  nutritif  embryonnaire. 
Ainsi  un  tuberculeux  pulmonaire  engendre  soit  un  tuberculeux  pulmo- 

I*)  fiàmn,  Arch,  gén.  de  méd.,  1895. 
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naire,  soit  un  enfant  atteint  de  mal  de  Pott,  soit  un  malformé  ou  un  dégé- 
néré proprement  dit.  —  M.  Hanot  cite  l'exemple  de  deux  consangaim 
mariés  Tun  à  l'autre,  non  tuberculeux,  mais  issus  de  parents  tuberculeux, 
qui  ont  procréé  deux  enfants  morts  de  méningite,  un  troisième  atteint  de 
mal  de  Pott,  un  dernier  phocomélique. 

L'hérédité  pathologique  va  en  s'atténuant  lorsque,  après  avoir  été  directe 
et  homœomorphe,  puis  oblique  et  hétéromorphe,  elle  n'aboutit  plus  qu'à 
des  troubles  de  la  nutrition  constituant  seulement  une  vague  prédisposi- 
tion morbide  ;  mais,  à  certains  moments,  semblable  au  microbe  qui,  de 
pathogène  devenu  peu  à  peu  par  atténuation  un  simple  saprophyte,  peut, 
dans  des  conditions  nouvelles,  récupérer  graduellement  sa  virulence patho- 
génique,  l'influence  héréditaire  peut  redevenir  plus  active  et  se  manifester 
de  nouveau  dans  les  générations  ultérieures  par  des  troubles  morbides 
nettement  spécifiques.  11  aura  suffi  que  tel  ou  tel  des  descendants,  dont 
Théritage  s'était  trouvé  réduit  à  un  trouble  nutritif,  ait  trouvé  des  cir- 
constances extérieures,  ou  se  soit  créé  un  genre  de  vie  de  nature  à  rendre 
au  germe  morbide  héréditaire  son  intégrité  première  ;  il  aura  fallu  quel- 
quefois que  l'action  des  influences  hygiéniques  ait  pu  modifier  en  série 
plusieurs  individus  d'une  même  souche,  c  L'organisme  peut  aller  de  h 
modification  individuelle  acquise  par  processus  physiologico-pathologiques 
en  quelque  sorte  accidentels  jusqu'à  la  modification  héréditaire  inélucta- 
ble. La  vie  physiologique  est  un  mouvement  moléculaire  et  la  vie  patholo- 
gique un  trouble  de  ce  mouvement,  dont  les  modifications  en  direction  et 
on  intensité  constituent  en  dernière  analyse  tous  les  états  morbides  » 
(Hanot). 

Les  sexes  jouent-ils  un  rôle  dans  la  transmission  des  maladies  ou  apti- 
tudes morbides? 

Au  point  de  vue  de  l'hérédité  morbide,  Orchansky  (')  a  déduit  de  sa  sta- 
tistique que,  si  les  parents  ont  des  maladies  nerveuses,  ce  sont  surtout 
les  pères,  et  surtout  ceux  qui  sont  malades,  qui  transmettent  leur  sexe  et 
leur  type  à  leurs  enfants.  Dans  les  familles  où  les  parents  sont  phthisiques, 
le  contraire  s'observe  :  c'est  le  parent  sain  dont  l'influence  prévaut  dans 
la  transmission  du  sexe  et  du  type. 

La  tendance  des  parents  malades  à  transmettre  leurs  maladies  aux  des- 
cendants est  plus  considérable  du  côté  du  père.  Le  danger  de  l'hérédité 
morbide  est  plus  grave  pour  les  garçons  que  pour  les  filles.  L'état  morbide 
des  pères  a  une  tendance  à  se  renforcer  chez  les  enfants,  surtout  chez  les 
fils  (hérédité  progressive);  l'état  morbide  des  mères,  au  contraire,  s'aCEû- 
blit  chez  les  enfants,  surtout  chez  les  filles  (hérédité  régressive). 

Le  danger  de  la  dégénérescence  est  plus  grand  pour  les  garçons  des 
pères  malades  que  pour  les  filles  des  mères  malades. 

La  mère  tend  à  faire  prévaloir  son  état  normal  contre  la  constitution 
pathologique  du  père. 

(')  Loc,  M 
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L'hérédité  morbide  est  plus  intensive  chez  les  jeunes  parents  qu'à 
Tépoque  de  la  maturité  individuelle  complète. 

C'est  parmi  les  premiers  enfants  des  parents  malades  qu'on  trouve  la 
plus  forte  proportion  des  malades  et  les  maladies  les  plus  graves. 

L'hérédité  morbide  du  côté  du  père  est  plus  de  nature  organique  ;  celle 
de  la  mère  a  plus  le  caractère  fonctionnel. 

En  résumé,  Iliérédité  morbide  est  soumise  aux  trois  principes  que 
l'auteur  a  admis  comme  base  de  Thérédité  normale  :  interférence  ou  lutte 
mire  les  parents  ;  maturité  individuelle  des  parents  ;  un  principe  des  limites 
on  de  la  stabilité  et  de  la  variabilité  (voir  p.  298). 

Ordinairement  on  considère  l'hérédité  comme  une  fonction  des  parents 
seub.  En  réalité,  les  enfants  jouent  aussi  un  rôle  bien  considérable  dans 
b  manifestation  de  l'hérédité.  Si  les  parents  transmettent  leurs  caractères 
par  l'hérédité,  ce  sont  les  enfants  qui  acceptent  activement  l'influence  des 
parents  et  ils  ne  sont  pas,  comme  on  le  suppose  ordinairement,  des 
facteors  passifs.  L'hérédité  ne  se  réalise  pas  à  un  moment  donné  une  fois 
pour  toute  la  vie.  Le  moment  de  la  fécondation  et  même  la  période  intra- 
ulérine  ne  déterminent  pas  pourtoujours  l'influence  de  l'hérédité.  Celle-ci 
demeure  à  l'état  latent  et  se  manifeste  peu  à  peu  par  petits  à-coups  suc- 
cessifs pendant  toute  la  période  du  développement.  A  chaque  moment, 
les  diverses  conditions  intérieures  et  extérieures  contribuent  à  sa  réa- 
Usation. 

Dans  h  transmission  des  qualités  des  parents,  l'interférence  ou  lutte 
entre  les  influences  paternelle  et  maternelle  est  antagoniste  de  laprédomi- 
DiDce  de  l'une  d'elles  :  les  fonctions  biologiques  des  deux  cellules  embryo- 
plastiques  sont  à  peu  près  égales,  l'interférence  tend  à  établir  toujours  un 
état  d'équilibre.  La  prédominance  d'influence  de  l'un  des  parents,  comme 
résultat  de  la  lutte  entre  leurs  deux  forces,  ne  dure  que  pendant  la  prc- 
nûère  période  de  la  vie  conjugale;  puis  vient  une  période  plus  longue  de 
stabilité.  La  manifestation  de  l'hérédité  dans  une  partie  de  l'organisme 
suit  le  développement  de  cette  partie  et  est  au  maximum  quand  cet  organe 
se  trouve  à  l'apogée  de  son  développement.  Chacun  des  deux  parents  joue 
HO  rôle  spécial  dans  l'hérédité  :  l'influence  du  père  favorise  la  variabilité 
00  l'individualité,  la  mère  tend  à  conserver  le  type  moyen.  Cet  antago- 
nisme existe  déjà  dans  l'origine  du  sexe,  puisque  c'est  l'influence  de  la 
mère  qui  sous  b  forme  de  périodicité  tend  à  égaliser  la  distribution  des 
sexes.  La  mère  manifeste  la  même  tendance  à  maintenir  la  stabilité  dans 
l'hérédité  de  la  constitution  et  dans  la  transmission  des  maladies.  Elle 
transmet  très  faiblement  sa  propre  hérédité  morbide  ;  elle  combat,  en  outre, 
énergiquement  l'influence  morbide  paternelle;  elle  transforme  une  héré- 
dité grave  en  une  moins  grave  (Orchansky). 
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Elle  peut  être  similaire  ou  dissemblable. 

Hérédité  similaire,  —  Il  y  a  des  familles  où  Ton  rencontre  de  nombmi 
cas  de  malformations  congénitales  ;  des  femmes  ont  mis  au  monde  plu* 
sieurs  anencéphales,  plusieurs  cyclopes  (').  On  a  vu  plusieurs  nains  dans 
une  même  famille  (I.  6.  Saint-Hilaire)  (')  ou  plusieurs  géants.  Le  bec-de- 
lièvre  a  été  noté  par  Hutchinson  sur  iO  membres  d'une  famille  de 
20  personnes  (').  J'énumérerai  seulement,  d'après  Féré,  l'hérédité  de 
l'apophyse  lémurienne,  coïncidant  ordinairement  avec  un  arrêt  de  déve- 
loppement plus  ou  moins  marqué  du  maxillaire  inférieur,  l'implanUÉlioD 
vicieuse  et  la  caducité  des  dents  (*).  Sont  encore  héréditaires  les  anoma- 
lies dentaires  (^),  celles  de  la  voûte  palatine,  fréquemment  ogivale;  — 
certaines  affections  congénitales  de  l'œil,  rétinite  pigmentaire,  catande 
congénitale  dans  six  générations  (Fromaget),  aniridie  bilatérale  (Pfiûger), 
coloboma  de  l'iris  ('),  asymétrie  chromatique  de  l'iris,  coïncidant  souvent 
avec  l'asymétrie  de  la  pupille  et  la  déviation  de  celle-ci  en  haut  et  en 
dedans  (corectopie)  (^),  microphthalmie('),  —  anomalies  du  frein  de  la 
langue,  filet  (*). 

On  a  noté  encore  l'hérédité  des  kystes  de  la  fente  inter-maxillaire  (**), 
des  fistules  congénitales  du  pavillon  de  l'oreille,  des  fistules  branchiales 
du  cou  ("),  des  appendices  congénitaux  de  la  région  auriculaire  et  du 
cou  ("),  d'une  fissure  congénitale  de  la  face  ("),  —  des  hernies  ingui- 
nales ou  ombiHcales  par  laxité  congénitale  des  orifices  (Marc),  —  du 
spina  bifida  apparent  ('*)  ou  plus  souvent  masqué  par  l'hypertrichose  de 

(^)  li.  Blanc,  Les  anomalies  chez  l'homme  et  les  mammifères,  1893. 

(')  Geoffroy  Saikt-Hilaire,  Histoire  gén(^rale  et  particulière  des  anomalies  de  rorganisation, 
4855. 

(^)  J.  HcTCHiNsox,  À  course  of  lectures  of  the  laws  of  inherance  în  relatioc  to  disease. 
Med.  prens.  and  circular^  1881. 

(*)  Ch.  Ytwf.^  Len  épiUpsies  et  Us  épilepttgueê,  1800.  —  La  famille  nivropathique,  180i. 
—  Dans  ce  dernier  ouvrage,  que  je  suis  pas  à  pas  dans  ce  chapitre,  se  trouTent  rétmif  tous  le» 
renseignements  désirables  sur  l'hérédité  téralologique. 

(*)  Magitot,  art.  Dent.  Dici.  encycl.  des  sciences  médicales^  1882. 

(^)  Sedgwick,  On  sexual  limitation  in  hereditary  diseases.  British  and  foreign  med.  ckir. 
Reviewy  1861. 

(^)  Cu.  Fémi',  Stigmate  indien.  Progrès  médical,  1886,  p.  802. 

(^)  Ncxneley,  Congénital  malformation  of  the  eye  in  three  childrenin  one  family.  TheLancel, 
1861. 

(^)  MiGxoT,  Note  sur  un  cas  de  iilet  par  hérédité.  Gazette  hebdom.  de  méd.  et  de  ckir., 
1868. 

(*^)  Lannelongue  et  Ménard,  Affections  congénitales,  1891. 

C)  GoRRO.N,  Des  fistules  branchiales.  Thèse  de  Bordeaux ^  1888. 

(*'*)  Reverdix  et  A.  Mator,  Appendices  congénitaux  de  la  région  aaricalaire  et  du  eou.  Ret. 
méd,  de  la  Suisse  romande,  1887. 

(*^)  Stavelet,  Case  of  rare  malformation  of  face,  etc.  The  Lancet,  1891. 

(^*)  BoTLBR  Smttiie.  Tlirce  casesof  spina  bilida  oocurrin;{  in  the  same  family.  7Ae  Loncel,  1889. 
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h  région  rachidienne  (*),  des  déviations  de  la  colonne  vertébrale^  surtout 
h  scoliose  et  la  cyphose  ('),  —  de  Fectrodactylie  ('),  de  la  brachydacty- 
lie  (*)  et  de  la  déformation  du  petit  doigt  en  crochet,  de  l'absence  d'une 
ou  plusieurs  phalanges,  des  doigts  palmés,  de  la  polydactylie  (24  membres 
sur  80  en  étîdent  atteints  dans  une  famille  citée  par  Cl.  Lucas),  du  mar- 
tèlement des  orteils  par  longueur  excessive  de  l'orteil,  du  pied  bot  et  de 
la  main  bote,  d'une  laxité  articulaire  qui  explique  l'aptitude  à  contracter 
des  entorses  si  remarquables  dans  certaines  familles,  et  des  luxations 
congénitales  de  la  hanche  (*). 

Le  gigantisme,  qui  coïncide  avec  l'acromégalie  (Dana,  Brissaud),  —  les 
mamelles  surnuméraires  ('),  certaines  anomalies  des  organes  génitaux  : 
hjpospadias  (^),  ectopie  testiculaire  ('),  pseudo-hermaphrodisme,  absence 
de  rnténis  et  des  ovaires  chez  trois  sœurs  (Squarey),  —  l'obésité  et  parti- 
culièrement l'obésité  juvénile,  les  lipomes  multiples  et  symétriques  (^), 
—  les  anomalies  du  système  vasculaire,  malformations  du  cœur  (maladie 
de  Henri  Roger),  fragilité  des  capillaires  (hémophilie),  maladies  des  artères, 
nrices  et  varicocèles,  —  les  exostoses  épiphysaires  (^^),  —  les  anomalies 
de  la  peau  :  productions  cornées  ("),  taches  pigmentaires  et  érectiles, 
albinisme,  alopécie  congénitale  (*'),  canitie  précoce  ("),  absence  de  poils 
diei  l'homme  et  hypertrichie  chez  la  femme,  développement  insuffisant 
et  minceur  quasi-fœtale  des  ongles  ('^),  l'ichthyose  (dans  quatre  et  même 
SX  générations  successives),  sont  encore  des  anomalies  de  l'embryogenèse 
qui  peuvent  être  héréditaires. 

n  convient  de  citer  encore  l'hérédité  des  anomalies  de  la  fécondation, 

des  grossesses  gémellaires  (la  gémelliparité  peut  être  transmise  aussi  bien 

pir  les  hommes  que  par  les  femmes)  (**),  des  anomalies  de  la  gestation 

(loeoachement  prématuré  spontané  dans  quatre  générations  successives)(**). 

La  gémdliparUé  se  voit  certainement  avec  une  fréquence  particulière 

[*)  Cl.  FiRtf,  Li  queue  des  faimefl  et  U  qaeue  des  satyres.  Nouv.  iconographie  de  la 
bÊlpêtriire,  1890. 

(*]  Bourm  et  Pimu  Boulaito,  art.  D^riAnoN  du  racris.  Dict.  encycL  des  êc.  méd. 

C)  Billot,  Ree,  de  mém.  de  méd.  milit.^  1882.  —  Drcillet,  Thèse,  1886.  —  Parier  et 
IflBmos,  Tnm»,  of  the  ciinical  Society  of  London^  1887.  —  Rouxeau,  Gazette  méd,  de 
ilntef,  1S8O-1890.  —  B^art,  Comptée  rendus  de  la  Société  de  bioL,  1892. 

n  Dbooc,  De  U  bradijdactylie.  Thèse  de  Lille,  1888. 

0  Nkati,  BuU,  de  la  Soc.  méd.  de  la  Suiêse  romande,  1872,  VI,  p.  128. 

(*)  BuROARD,  Bull,  de  la  Soc.  anthrop,,  1885,  p.  226,  et  1886,  p.  485. 

P)  LssARR,  The  LaneeU  1884,  t.  I,  p.  703. 

(*)  BtROHMi,  Comptée  rendu»  de  la  Soc.  de  hiol.,  1861,  3«  série,  t.  III,  p.  256. 

0  Sm.  Macuviii,  Trans.  of  the  clin.  Soc.  of  London,  1885,  t.  XVIII,  p.  331.  — 
km.  Bordeaux  médical,  1874,  t.  III,  p.  218. 

!**)  Gn!(CT,  Amer.  Joum.  ofmed.  se,  1876,  n.  série,  LXXII,  p.  73. 

(**)  L  GiruAR»,  Précis  do  tératologie,  1893,  p.  148. 

(**)  SoGwici,  On  the  influence  of  the  sez  in  hcreditary  diseases.  British  and  for.  med. 
(kir.  Beview,  1861. 

i**)  Goaus,  Hereditary  wfaite  patch  of  hair.  Med.  Times  and  Gaz.,  1884. 

(*•)  TamiiAi,  Med.  chir.  Trans.,  1848,  XXI,  p.  71. 

■*i  A.  lUttos,  Hérédité  des  grossesses  gémellaires.  Gaz.  ohst.  et  gyn.  de  Paris,  1876. 

("i  BmniA»,  Hérédité  de  raecouchement  prématuré  8|M)ntanc.  Gaz  méd.  de  CAlgérie, 
1S71 
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dans  certaines  familles;  on  peut  la  considérer  comme  héréditaire;  eW 
souvent  dans  les  familles  névropathiques.  D'ailleurs  Féré  a  noté  que  la 
troubles  névropathiques  sont  très  prédominants  dans  la  pathologie  des 
jumeaux.  On  a  observé  chez  eux  les  mêmes  troubles  survenant  au  mbat 
âge,  et  aussi  des  anomalies  morphologiques  très  analogues.  Les  tronbtei 
fonctionnels  peuvent  ne  pas  être  proportionnels  à  Timportance  des  oui- 
formations  physiques;  pourtant  Féré  cite  deux  jumeaux  épileptiques,  dook 
Tun,  qui  n'a  que  des  malformations  insignifiantes,  a  été  atteint  d'épi- 
lepsie  cinq  ans  plus  tard  que  l'autre  qui  a  des  anomalies  beaucoup  plus 
marquées  (Soc.  de  biologiey  i89i).  Féré  a  aussi  observé  une  famille  où 
en  trois  générations  il  y  a  eu  quatre  cas  de  gémelliparité,  où  tous  les 
jumeaux  et  les  jumeaux  seuls  sont  atteints  d'affections  névropathiques  et 
où  plusieurs  des  membres  non  jumeaux  ont  succombé  à  une  aflection 
prétendue  cancéreuse. 

On  sait  combien  il  est  fréquent  d'observer  plusieurs  malformations 
chez  un  même  sujet.  Certaines  combinaisons  (f  anomalies  peuvent  se 
transmettre  par  hérédité  :  ectrodactylie,  avec  bec-de-lièvre  et  ectropûm 
(Picard),  division  du  voile  du  palais  et  anomalies  dentaires  (Allao 
Jamieson). 

La  plupart  des  malformations  énumérées  ci-dessus  se  rencontrent  dans 
des  familles  où  existent  des  maladies  du  système  nerveux  et  ches  des 
individus  porteurs  de  tares  névropathiques  ou  psychopathiques.  Nousj 
reviendrons  à  propos  de  l'hérédité  nerveuse. 

Hérédité  tératohgique  dissemblable.  —  Ollivier  avait  observé  une 
fille  hémimèle  dont  le  père  était  paralytique  ('). 

Féré  (')  cite  un  père  ataxique  syphilitique,  avec  voûte  palatine  ogivale, 
luette  bifide,  apophyses  lémuriennes  volumineuses,  implantation  vicieuse 
des  dents,  tumeur  fibro-cartilagineuse  congénitale  en  avant  du  tragus  et 
double  hernie  inguinale,  —  dont  le  frère  avait  un  bec-de-lièvre.  —  Cet 
homme  a  eu  deux  fils  :  l'un  avec  asymétrie  cranio-faciale,  asymétrie  chro* 
matique  de  l'iris,  déviation  des  pupilles  en  haut  et  en  dedans,  absence 
d'hélix  aux  deux  oreilles,  voûte  palatine  ogivale,  implantation  vicieuse  des 
dents  de  la  mâchoire  supérieure  qui  est  dépassée  en  avant  par  l'inférieure; 
large  tache  pigmentairc  brune  et  velue  sur  la  partie  antérieure  de  la  poi- 
trine ;  —  le  second  fils  a  eu  des  convulsions  pendant  la  première  dentition 
et  est  cryptorchide  à  gauche. 

Voici  une  femme  hystérique  qui  porte  diverses  taches  pigmentaires 
velues,  a  la  voûte  palatine  ogivale  et  un  sillon  médian  profond  sur  h 
langue,  deux  orteils  palmés  aux  deux  pieds,  avorte  une  première  fois  d'un 
enfant  difforme,  en  a  un  second  atteint  de  cyanose  congénitale  et  de  her- 
nie ombilicale  qui  succombe  à  dix-huit  mois,  et  en  outre  deux  filles  dont 
l'ainée  a  un  bec-de-lièvre,  l'hélix  déplissé  aux  deux  oreilles,  aux  pieds  les 
mêmes  orteils  palmés  que  sa  mère;  la  cadette  a  une  asymétrie  chromatique 

(^)  Ollivier,  Sur  la  pithogénic  des  yicesde  conformaiioD.  Bull,  de  laSQcdtamtkrop.f  iS78. 
(')  Féré,  L'hérédité  névropathiqoe,  p.  215  et  sq. 


HÉRÉDITÉ  DES  DYSTROt>UI£S  ÉLÉMENTAIRES.  519 

de  Tirisy  un  léger  degré  d*épicanthus  et  plusieurs  taches  pigmentaires 
dans  la  région  dorsale. 

On  pourrait  trouver,  si  l'on  y  regardait  de  près,  un  grand  nombre  de 
GnniDes  néTropathiques,  dans  lesquelles  Thérédité  des  malformations  est 
attestée  par  de  nombreuses  tares  dissemblables.  D'ailleurs  la  syphilis  héré- 
ditaire peut  également  être  une  cause  de  malformations  combinées;  et 
aussi  la  fécondation  pendant  l'ivresse,  la  disproportion  d'âge  entre  les 
conjoints^  etc. 


HÉRÉDITÉ  DES  DYSTROPHIES  ÉLÉMENTAIRES  ET  PRÉDISPOSITIONS 

MORBIDES  ORGANIQUES 


Les  prédispositions  morbides  héréditaires  peuvent  être  léguées  aux 
enfants  soit  par  leurs  aïeux,  soit  par  leurs  ascendants  immédiats. 

Les  surnoms,  qui  dans  l'antiquité  étaient  devenus  des  noms  de  famille, 
étaient  tirés  souvent  d'infirmités  héréditaires,  généralement  des  nœvi 
matemi;  —  les  Pisons,  les  Cicérons,  les  Lentulus  avaient  héréditairement 
qui  un  pois,  ou  une  lentille.  Dans  les  temps  modernes,  la  famille  des 
P^)penheim  était  connue  par  la  persistance,  sur  le  front,  d'une  marque 
comparée  à  des  épées  en  croix  (?). 

Mais  ce  qui  nous  intéresse  plus,  c'est  l'hérédité  d'états  pathologiques 
inds,  comme  l'hémophilie,  la  folie,  la  goutte.  Nous  verrons  plus  tard,  à 
propos  des  diathèses,  que  leurs  manifestations  se  transforment  en  pas- 
sant d'une  génération  à  l'autre  :  <  Tel  descendant  d'un  goutteux  devient 
asthmatique,  tel  autre  souiTre  de  la  migraine,  d'hémorrhoïdes  ou  de 
dyspepsie,  tel  autre  a  de  l'eczéma  chronique;  tous  ont  hérité  d'une  pré- 
disposition commune,  qui,  en  raison  de  circonstances  indéterminées,  a 
provoqué  chez  chacun  d'eux  des  manifestations  de  nature  diOérentc  v 
(flallopeau) 

Certaines  races  paraissent  particulièrement  aptes  à  contracter  certaines 
maladies.  Suivant  A.  Bordier  ('),  les  nègres  sont  prédisposés  au  tétanos, 
iQtrismus  des  nouveau-nés,  à  l'aïnhum,  à  la  maladie  du  sommeil,  à  l'élé- 
phantiasis,  à  la  lèpre,  à  la  tuberculose;  les  Malais,  au  béribéri.  Les  Poly- 
Désiens  sont  décimés  par  la  phthisie.  En  Europe,  la  race  anglo-saxonne 
parait  avoir  une  réceptivité  spéciale  à  la  scarlatine,  à  la  suette,  au  typhus. 
(  On  dit  que  les  Israélites  étaient  indemnes  de  la  peste.  La  race  juive  a 
réellement  une  pathologie  à  elle  au  point  de  vue  du  système  nerveux.  La 
maladie  c  du  Juif  errant  »,  décrite  par  Henry  Meige  (Thèse  de  Paris,  1893) 
fous  l'inspiration  de  Gharcot,  est  une  maladie  propre  à  une  grande  famille 
ou  plus  exactement  une  maladie  de  race  (').  » 

Les  manifestations  d^une  maladie  générale  ou  infectieuse  semblent  se 

('}  BoftMCR,  Géofn^pliic  médiGtlc,  1884. 

i*i  V.  LoxoE,  Maladies  familiales  du  système  nerveux.  Thète  de  Paris,  1895. 
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localiser  particulièrement  sur  certains  organes  en  vertu  d'une  prédispov- 
iion  héréditaire  ou  sur  une  moitié  du  corps  antérieurement  atteinte  d'une 
malformation  ou  d'une  lésion  nerveuse. 

On  a  noté  que  la  prédisposition  aux  maladies  générales  qui  s'assodeot 
le  plus  souvent  aux  névropathies  (phthisie,  goutte,  rhumatisme  chroDiqnep 
diabète),  est  commandée  par  un  état  héréditaire  ou  congénital  de  dégàié- 
rescence,  et  l'on  trouve  souvent  des  stigmates  morphologiques  de  dégéné- 
rescence ou  des  malformations,  la  gémellité,  chez  les  tuberculeux  ou  dam 
leurs  familles  (Ricochon,  Al.  James),  dans  les  familles  où  sévissent  le  dia- 
bète, l'obésité,  le  rhumatisme  chronique,  la  goutte. 

L'aptitude  héréditaire  à  telle  ou  telle  localisation  morbide  peut  dépendre 
de  la  malformation  héréditaire  de  tel  ou  tel  organe  :  l'atrésie  de  Taorte, 
par  elemple,  expliquerait  l'hérédité  de  la  chlorose  (Yirchow),  du  dévelop- 
pement précoce  de  l'athérome,  et  prédiispose  à  la  tuberculose  pulmonaire 
comme  le  rétrécissement  de  l'artère  pulmonaire  ;  elle  aggrave  le  pronostic 
de  certaines  maladies  infectieuses,  comme  la  fièvre  typhoïde;  —  l'angéio- 
kératome,  qui  accompagne  souvent  l'asphyxie  locale  des  extrémités  et  se 
manifeste  chez  les  individus  sujets  aux  engelures,  est  une  affection  fami- 
liale, paraissant  due  à  une  faiblesse  congénitale  des  capillaires. 

L'aplasie  congénitale  des  artères  du  rein  conditionne  la  néphrite  héré- 
ditaire et  les  néphropathies  infantiles  (Lancereaux)  ;  elle  accompagne  sou- 
vent l'infantilisme.  L'aplasie  artérielle  accompagne  l'aplasie  génitale  (Vi^ 
chow,  Frànkel),  l'aplasie  du  système  pileux  (Bcneke). 

Les  vices  de  conformation  du  thorax,  qui  diminuent  la  capacité  respira- 
toire et  qui  peuvent  être  hérités,  prédisposent  à  la  tuberculose,  aux 
broncho-pneumonies.  La  pneumonie  héréditaire  (Alison,  Riesell),  qui  a  été 
considérée  comme  le  résultat  d'une  contagion  à  long  terme,  peut  être  attri- 
buée plus  logiquement  à  une  disposition  structurale  familiale,  jouant  le 
rôle  de  cause  prédisposante. 

La  méiopragie  ou  aptitude  fonctionnelle  restreinte  (Potain),  par  suite 
de  laquelle  l'activité  d'un  organe  ne  peut  suffire  qu'à  un  travail  modéré, 
peut  être  héritée,  comme  le  taux  abaissé  de  la  nutrition  en  général,  et 
explique  aussi  les  localisations  morbides  sur  les  organes  fonctionnelle- 
ment  insuffisants. 

Un  fait  observé  par  Féré  prouve  que  l'influence  de  l'imagination  de  la 
mère  peut  avoir  pour  eUct  un  trouble  évolutif  de  l'embryon,  mais  que  le 
résultat  n'est  pas  exactement  la  malformation  imaginée  pendant  la  gros- 
sesse Une  dame  voyageant  pendant  sa  grossesse  se  trouva  assise  près 
d'une  femme  qui  portiût  sur  ses  genoux  un  enfant  atteint  de  bec-de- 
lièvre  ;  elle  conçut  la  crainte  de  mettre  au  monde  un  enfant  ainsi  mal 
conformé  et  sa  famille  partageait  ses  craintes.  L'enfant  dont  elle  accoucha 
n'eut  pas  de  bec-de-licvre,  mais  une  large  tache  vineuse  couvrant  la 
région  claviculaire  et  une  partie  du  cou  du  même  côté;  plus  tard  on 
constata  que  le  thorax  se  développa  mal  du  côté  gauche;  il  y  eut  à  partir 
de  la  menstruation  de  l'ovarie  gauche,  des  troubles  vaso-moteurs  (bouffées 
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Ae  chaleur)  localisés  principalement  à  gauche  et  enfin  une  tuberculisation 
«pi  débuta  par  le  sommet  gauche.  Ainsi,  d'une  part,  les  influences  mater- 
nelles n'agissent  qu'en  troublant  révolution  et  il  n'y  a  aucun  rapport 
entre  la  cause  troublante,  la  forme  et  le  siège  de  la  déformation  ;  d'autre 
prt,  une  malformation  congénitale  est  un  facteur  personnel  important  de 
la  localisation  morbide  (Soc.  de  biologie,  1894). 

Les  anomalies  morphologiques  peuvent,  dans  une  même  famille,  porter 
sur  des  parties  différentes  du  corps  ;  les  anomalies  de  structure  d'un 
même  système  peuvent  aussi  présenter  des  variétés  de  formes  et  de 
sièges. 

L'hérédité  des  prédispositions  morbides  peut  se  limiter  à  un  appareil, 
à  un  organe,  à  un  tissu. 

Prédispositions  héréditaires  aux  maladies  de  l'appareil  circula- 
foire.  —  Dans  certaines  familles,  on  constate  une  hérédité  remarquable 
ifiïhémophilie;  ce  serait  la  plus  héréditaire  des  maladies.  Grandidier, 
qui  en  avait  réuni  657  cas  fournis  par  200  familles,  en  trouvait  12  cas 
dans  la  même  famille.  L'hémophilie  est  plus  commune  chez  les  individus 
du  sexe  masculin,  et  cependant  elle  se  transmet  par  la  ligne  maternelle. 
File  peut  dépendre  d'une  fragilité  native,  générale  ou  partielle,  des  parois 
des  vaisseaux  ou  d'une  disproportion  entre  la  résistance  des  parois  et  la 
pression  exercée  par  la  masse  sanguine. 

Le  purpura,  du  moins  dans  certaines  formes  cliniques,  «  semble 
résulter  d'une  prédisposition  originelle,  puisqu'il  arrive  que  plusieurs 
individus  d'une  même  famille  en  soient  atteints.  D'après  Dubois,  il  se 
trouve  en  Allemagne  des  familles  dans  lesquelles  cette  maladie  règne 
depuis  plusieurs  générations  et  où  il  est  rare  qu'un  garçon  arrive  à  l'âge 
de  la  puberté.  Il  est  curieux  de  voir  aussi  la  maladie  se  transmettre  par  les 
femmes,  qui  jouissent  elles-mêmes  du  privilège  d'y  échapper  »  (Barthez  et 
Sanné,  t.  UI,  1891,  p.  797).  On  peut  aussi  bien  faire  rentrer  le  purpura 
dans  les  affections  auxquelles  prédispose  l'hérédité  nerveuse  ;  car  sou- 
vent Tinstabilité  du  système  vaso-moteur  en  est  la  cause  fondamentale. 

La  tendance  aux  anévrysmes  a  paru  manifeste  chez  plusieurs  indi- 
vidus d'une  même  famille,  et,  s'il  en  est  ainsi  pour  les  anévrysmes 
iniliaires  des  artères  cérébrales,  on  comprend  l'hérédité  de  l'hémorrhagie 
fvrébralc. 

C'est  l'étroitesse  congénitale  des  artères  qui  expliquerait  encore  l'héré- 
dité de  la  chlorose,  si  l'on  accepte  la  pathogénie  de  Virchow  pour  cette 
maladie,  et  l'hérédité  de  certaines  maladies  du  rein  (néphrite  par  aplasie 
artérielle  de  Lancereaux). 

L'artério-sclérosc  et  Tathérome  s'observent  avec  une  extrême  fréquence 
*^iez  le?  arthritiques  (herpétiques  de  Lancereaux)  ;  sa  coïncidence  avec  le 
rliumatismc  chronique,  la  goutte,  le  diabète,  est  avérée;  or,  ces  maladies 
athéromigènes  ou  sclérogènes  sont  des  manifestations  de  l'arthritisme. 
LVrédilé  de  l'arthritisme  explique  que  les  lésions  artérielles  puissent 
<luelquefois  présenter  les  apparences  d'une  maladie  héréditaire.  En  réalité 
nnotouE  *iÉsiitLàUL.  —  L  21 
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ce  n'est  pas  de  l'athérome  qu'hérite  le  fils  d'un  athéromaieux»  mais  Ken 
de  l'arthritisme  de  son  père  (*). 

On  peut  admettre  cependiant  qu'on  hérite  d'un  tissu  artériel  moin 
résistant  et  que  la  localisation  des  maladies  diathésiques  se  fasse  pliitM 
sur  ce  point  que  sur  d'autres.  Aussi  M.  Henri  Huchard  (Soc.  méd.  des 
hop.,  2  mai  1890)  invoque-t-il  une  vraie  hérédité  artérielle;  ayant  consUté 
qu'on  voit  de  bonne  heure,  chez  les  enfants  d'artério-scléreux,  apparaitre 
des  lésions  aortiques,  il  propose  de  désigner  cette  variété  de  lésions  nscu- 
laires  sous  le  nom  à'aortisme  héréditaire. 

L'hérédité  d'une  malformation  du  système  veineux  doit  être  comprise 
comme  celle  du  système  artériel;  ce  sont  encore  les  arthritiques  qui  ont 
avec  une  fréquence  très  grande  de  la  phlébectasie;  —  suivant  les  régions, 
cette  dilatation  des  veines  donne  les  varices,  les  hémorrhoîdes,.le  varico- 
cèle.  Cette  phlébectasie  généralisée  est  la  conséquence  d'un  défaut  de 
résistance  des  parois  veineuses,  mais  elle  peut  être  rapportée  d'une  fiçoo 
plus  générale  à  la  faiblesse  congénitale  et  héréditaire  du  tissu  mwat- 
laire  lisse  dans  les  familles  arthritiques  ;  la  gastrectasie  et  l'atonie  intes- 
tinale, la  flaccidité  du  scrotum,  la  facilité  avec  laquelle  apparaissent  les 
vergetures,  sont  des  traits  communs  aux  membres  de  certaines  familles  (*). 

Prédispositions  aux  maladies  de  V appareil  locomoteur.  —  Le  racli- 
tisme  est  considéré  par  beaucoup  d'auteurs  comme  une  maladie  hérédi- 
taire; il  y  aurait  des  familles  de  i*achitiques  (Gibert).  Mais  tant  d'autres 
causes  d'ordre  hygiénique  ont  été  invoquées,  —  particulièrement  les  vices 
d'alimentation  et  l'auto-intoxication  intestinale  (Gomby),  qui  peuvent  agir 
dans  certains  milieux  sur  tous  les  enfants  et  dans  plusieurs  générations 
successives,  —  qu'on  est  aussi  bien  en  droit  de  repousser  la  prétendue 
hérédité  du  rachitisme  (Comby). 

Parmi  les  maladies  des  muscles,  les  amyotrophies  de  cause  périphériqiK 
et  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  sont  très  souvent  des  maladies  fami 
Haies  ou  résultant  d'une  hérédité  névropathique  par  transformation. 

La  prédisposition  aux  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  du  tuk 
digestif,  de  testomac  ou  de  V intestin,  du  foie,  du  rein,  etc.,  est  admis 
comme  pouvant  être  léguée  par  hérédité.  C'est  souvent  par  l'intermédiair 
de  la  diathèse.  L'iîmphysème,  l'asthme,  les  bronchites  chroniques  sont  de 
manifestations  de  Tarthritisme  ou  de  la  scrofule,  qui  tendent  à  se  montre 
plus  particulièrement  dans  certaines  famillesd'arthritiques  ou  de  scrofuleus 
L'hérédité  de  la  constipation,  si  souvent  congénitale  diez  les  enfants  d*ur 
même  fainillo,  s'explique  par  des  malformations  héréditaires  de  l'S  iliaque 
L'enfuiit  d'un  goutteux  qui  était  sujet  aux  congestions  du  foie,  peut  ave» 
une  lithiase  biliaire  plutôt  qu'une  lithiase  rénale.  L'artério-sclérose,  liéréd 
taire  dans  les  familles  arthritiques,  peut  se  localiser  plutôt  dans  certaine 
familles  sur  le  rein,  et  à  re  titre  on  peut  parler  du  mal  de  Bright  héréd 
taire,  dont  M.  Dieulafoy  me  disait  avoir  vu  plusieurs  exemples. 

[*)  A.  Petit,  Traité  de  nuMlooiiuî,  t.  V,  p.  40(). 

[')  V.  Le  Gerore,  DilaUtiun  de  l'cbtuiiiac  et  fièvre  typhoïde.  Th.  de  Paris,  1880. 
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L'hérédité  d'affections  oculaires  a  été  constatée.  La  myopie  est  sou- 
vent héréditaire,  en  laissant  de  côté  les  cas  où  des  conditions  identiques 
d'existence  chez  les  parents  et  les  enfants  peuvent  la  provoquer  chez  les 
uns  et  les  autres,  ainsi  que  Darwin  Ta  fait  observer  à  propos  de  la  myopie 
prétendue  héréditaire  des  familles  d'horlogers. 

D  existe  des  familles  où  la  cataracte  se  montre  dans  plusieurs  générations. 

Une  observation  d'Âlessi,  publiée  dans  la  thèse  de  Ruch  (1867),  rapporte 
qu'un  jeune  homme  porteur  de  cataractes  congénitales  avait  une  mère 
aveugle  de  naissance  par  cataractes  ;  le  bisaïeul  de  celle-ci  avait  la  même 
infirmité  et  tous  ses  cfnfants  vinrent  au  monde  avec  des  cataractes.  Une 
jeune  fille  de  cette  famille,  cataractée  également,  épousa  le  grand-père  de 
cette  femme  et  eut  dix-sept  enfants;  ceux  qui  lui  ressemblaient  seuls 
furent  atteints.  Seule  des  quinze  enfants  qu'eut  son  père,  la  mère  du 
jeune  homme  lui  ressemblait  et  eut  des  cataractes  congénitales  :  elle  eut 
neuf  enfants,  tous  cataractes. 

Fromaget,  nous  l'avons  déjà  dit,  a  rapporté  un  cas  de  transmission  de 
la  cataracte  congénitale  pendant  six  générations. 

Dans  la  famille  royale  d'Angleterre,  on  a  vu  atteints  de  cataractes  le 
duc  de  Cumberland,  George  III,  George  lY,  le  duc  de  Glocester,  le  duc 
de  Sussex,  la  princesse  Sophie,  le  roi  de  Hanovre. 

Cariera  Arago  rapporte  le  cas  de  six  personnes  atteintes  de  cataractes  ; 
dans  l'une  des  deux  branches  la  mère  et  les  trois  filles,  dans  Tautrc  la 
mère,  les  grand'mères  et  une  petite-fille,  atteintes  à  des  âges  différents. 

Le  docteur  Fouchard  (du  Mans),  qui  rappelle  ces  faits  dans  la  Clinique 
ophthalmologique  de  R.  Joqs,  a  observé  personnellement  une  famille  où  trois 
générations  ont  été  atteintes  de  la  cataracte,  le  grand-père  à  trente-deux  ans, 
k  fils  à  vingt-six  ans  et  deux  enfants  de  celui-ci  dès  leur  naissance. 

Le  strabisme  a  été  vu  à  un  degré  variable  si  souvent  dans  une  famille 
illustre,  que  Portai  cite  l'expression  «  la  vue  à  la  Montmorency  »  pour 
désigner  un  certain  degré  de  strabisme.  Je  rappellerai  encore  les  paralysies 
oculaires  familiales  précoces  ou  congénitales  de  Mœbius,  le  ptosis  familial 
de  Dutil,  la  cécité  congénitale  et  l'atrophie  héréditaire  du  nerf  optique  se 
manifestant  de  vingt  à  trente  ans,  l'héméralopie,  le  daltonisme. 
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llallopeau  rapproche  des  prédispositions  héréditaires  limitées  à  un 
oi^ne  celles  qui  sont  limitées  à  révolution  d'un  tissu  et  favorisent  le 
développement  des  tumeurs.  «  On  est  forcé,  dit-il,  d'en  admettre  la  réalité 
quand  on  voit  dans  certaines  familles  des  néoplasies  de  même  nature  se 
développer  dans  les  mémos  organes,  et  cela  pendant  plusieurs  générations 

c  II  en  est  quelquefois  ainsi  pour  le  cancer;  en  vertu  d'une  prédisposi- 
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tion,  certaines  glandes  ou  certaines  portions  de  tissu  conjonctif  deviennent 
le  siège  d'un  travail  de  prolifération  qui  aboutit  à  la  formation  d'une 
tumeur.  Cette  prédisposition  parait  être  toute  locale;  il  n'est  pas  étabfi 
qu'elle  se  rattache,  comme  on  Fa  dit,  à  la  diathèse  herpétique  et,  pour  ce 
qui  est  de  la  diathèse  cancéreuse,  qu'on  invoquait  naguère  pour  exjiliqiier 
la  multiplicité  des  tumeurs  et  la  cachexie,  on  peut  dire  qu'elle  n'existe 
pas  ;  si  les  tumeurs  sont  multiples,  c'est  que  les  éléments  de  la  tumeur 
primitive  provoquent  le  développement  de  néoplasies  secondaires  dans  les 
différents  points  de  l'organisme  où  ils  sont  transportés  par  les  lympb- 
tiques  et  les  veines;  si  le  sang  s'appauvrit  en  globules  et  en  matériaux 
solides,  c'est  que  la  tumeur  apporte  par  elle-même  un  trouble  profond 
dans  la  nutrition  générale.  L'hérédité  du  cancer  paraît  d'ailleurs  être  moins 
fréquente  qu'on  ne  le  dit  généralement.  Il  ne  faut  pas  oublier  en  eflet  que 
cette  maladie  est  une  de  celles  qu'on  observe  le  plus  fréquemment,  et  que 
sa  coïncidence  chez  plusieurs  membres  d'une  même  famille  ne  prouve  pas 
absolument  qu'elle  soit  transmise  par  l'hérédité.  Il  est  des  cas  cependant 
où  le  doute  n'est  pas  possible  :  tel  est  l'exemple,  cité  par  Broca,  d'une 
famille  dont  seize  membres  sur  vingt-sept  ont  été  atteints  de  cancer.  Si 
la  nature  parasitaire  de  cette  maladie  vient  à  être  démontrée,  on  de?n 
rapporter  cette  prédisposition  à  la  transmission  de  conditions  favorisant 
la  réceptivité  de  son  microbe  pathogène  (*).  » 

Le  temps  n'est  plus  où  l'on  enseignait  que  les  cellules  différenciées  des 
tissus  adultes  provenaient  d'éléments  embryonnaires  indifférents.  Ilallo- 
pcau,  dès  la  première  édition  de  sa  Pathologie  générale,  Bard  et  Hillemand(*) 
ont  défendu  la  fixité  des  espèces  cellulaires  et  leur  spécificité  fondamen- 
tale :  toute  cellule  naît  d'une  cellule  de  même  nature. 

Peut-on  objecter  à  cette  opinion  que  pendant  la  vie  embryonnaire 
toutes  les  cellules  difTérenciées  naissent  d'une  seule  cellule  primitive, 
l'ovule  fécondé?  Bard  propose,  pour  écarter  cette  objection,  sa  théorie  de 
l'arbre  histogénique.  «  La  prolifération  cellulaire  n'est  pas  toujours  un 
processus  de  multiplication;  elle  est  aussi,  dans  un  certain  cas,  un  pro* 
cessus  de  dédoublement  :  une  cellule  mère  complexe  donne  alors  nais- 
sance à  deux  ou  plusieurs  cellules  filles  qui  en  diffèrent  et  diffèrent  entre 
elles.  L'ovule  fécondé  contient  les  éléments  originels  de  tous  les  tissus. 

La  fécondation  est  un  doublement  cellulaire  bientôt  suivi  des  dédou- 
blements successifs  qui  caractérisent  l'histogenèse  de  l'embryon.  On  peu^ 
se  représenter  schématiquement  les  tissus  de  l'embryon  par  une  figure 
arborescente  dont  le  tronc  unique  donne  naissance  a  des  rameaux  et  à  des 
ramuscules  variés,  de  telle  façon  qu'on  puisse  penser  qu'à  chaque  sépa- 
ration d'une  branche  il  existe  une  sorte  de  point  nodal,  constitué  par  une 
cellule  transitoire  qui  va  se  dédoubler.  A  l'extrémité  terminale  des  ramus- 
cules de  l'arbre  sont  des  variétés  cellulaires  définitivement  séparées;  les 

(')  IIallopeac,  Traité  élcraenUire  de  |>athoIogie  générale,  1890. 

,')  Constant  Uillehahd,  Introduction  à  l'étude  de  la  spécificité  cellulaire  cbei  l'iiomine.  Thèse 
Parti,  1S89. 
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branches  et  les  rameaux  communs,  desquels  émanent  plusieurs  espèces 
et  plusieurs  yariétés  cellulaires,  sont  la  représentation  schématique  des 
familles,  des  genres  et  des  espèces. 

Dès  la  première  segmentation  du  noyau  vitellin  les  deux  premiers 
globes  formés  diffèrent  Tun  de  l'autre  et  évoluent  diversement.  La  pre- 
mière prolifération  de  l'embryon  unicellulaire  est  donc  un  dédoublement. 
n  en  résulte  que  la  permanence  des  espèces,  vraie  en  pathologie  pour 
les  tumeurs  comme  en  histoire  naturelle,  est  la  conséquence  de  rhérédité 
cellulaire  :  les  tumeurs  épithéliales  naissent  des  épithéiiums  et  les  tumeurs 
conjonctives  des  tissus  conjonctifs;  s'il  se  produit  des  transformations. 
c'est  entre  tissus  d'un  même  groupe,  d'une  même  famille.  Telle  est  la  loi 
deMuller(1838). 

Nous  avons  vu  que  parmi  les  tumeurs,  s'il  en  est  d'origine  parasitaire, 
il  en  est  qui  se  développent  sous  l'influence  d'une  perturbation  de  Tae- 
tivité  nutritive  d'un  groupe  d'éléments.  Cette  perturbation  est  pour 
M.  Bard  une  monstruosité  du  développement  cellulaire,  qui  peut  com- 
mencer avec  la  formation  même  de  l'embryon  et  qui,  par  conséquent, 
implique  l'influence  héréditaire.  Cohnheim  explique  ainsi  la  pathogénie 
de  toutes  les  tumeurs.  Pour  lui  l'existence  de  tumeurs  s'étant  dévelop- 
pées chez  plusieurs  membres  d'une  même  famille,  soit  dans  la  ligne  pater- 
nelle, soit  dans  la  ligne  maternelle,  témoigne,  au  même  titre  que  les  cas 
héréditaires  d'organes  supplémentaires,  d'un  trouble  dans  la  disposition 
immanente  qui  détermine  l'évolution  (idée  directrice  de  Bernard). 

Dans  la  genèse  des  tumeurs,  Bazin  (^),  Yerneuil  ont  fait  jouer  un  gi-and 
ràle  à  l'arUuîtisme.  L'illustre  médecin  de  l'hôpital  Saint-Louis  pensait 
que  le  cancer  du  foie,  celui  de  l'estomac,  de  l'utérus,  des  ovaires  sur- 
viennent souvent  comme  affections  ultimes  à  la  quatrième  période  de  l'ar- 
thritis.  Yerneuil  a  inspiré  des  thèses  où  il  a  défendu  cette  opinion  que  la 
plupart  des  productions  néoplasiques  sont  sous  la  dépendance  d'un  état 
constitutionnel,  l'arthritisC). 

Bard  considère  les  tumeurs  comme  le  produit  d'un  processus  tout 
^ial,  qui  constitue  une  sorte  de  monstruosité  du  développement  c(^llu- 
hire,  pouvant  porter  son  action  sur  tous  les  tissus  ou  plus  exacteuiont 
sur  toutes  les  cellules  naissantes,  à  tous  les  âges  de  la  vie.  Tandis  (|u7i 
l'état  normal  les  proliférations  cellulaires,  incessamment  renouvelées  dans 
tous  les  tissus,  sont  contenues  dans  des  limites  déterminées  par  un 
li^  automatique,  mystérieux,  mais  incontestable,  qui  les  unit,  leur 
impose  une  solidarité  étroite  et  maintient  leurs  proportions  harmoni(|ues, 
<iuand  une  tumeur  se  produit,  les  choses  se  passent  comme  si  ce  lion 
Usait  tout  à  coup  défaut  entre  l'organisme  et  une  des  cellules  nouvelles, 
fetinée  d'abord  à  devenir  une  partie  constituante  de  cet  agrégat  cellu- 
lûre  bien  discipliné.  Qu'une  cellule  quelconque,  sans  perdre  daillours 


(')  Bixni,  AfTectiofiB  cutaiices  et  liartreuscs,  1800. 

'.')  J.  S.\"is.  Ili^latijn  «les  néo|ila!>ini>s  avec  l'artliritis.  Thtte  de  Paris,  1878 
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aucune  de  ses  propriétés  ataviques  spécifiques  j  échappe  i  Finfinenee 
modératrice  de  ses  congénères  et  des  tissus  voisins,  qu'elle  se  multiplie 
dès  lors  pour  son  propre  compte,  sans  souci  de  ses  sœurs,  à  l'état  rebelle 
et  parasitaire,  qu^elle  transmette  à  sa  descendance  les  mêmes  propriéléSf 
et  la  tumeur  est  constituée. 

La  tendance  à  la  production  des  tumeurs  est  transmissible  par  hérédité, 
sans  doute  par  un  mécanisme  de  filiation  cellulaire  comparable  à  celui 
qui  commande  l'hérédité  des  conformations  normales  ou  pathologiques. 
U  y  a  comme  une  hérédité  des  mauvais  instincts  cellulaires,  des  familles 
où  certains  éléments  anatomiques  tournent  mal.  La  fréquence  relative  des 
tumeurs  d'espèces  diverses  sur  un  même  sujet  dans  des  régions  éloignées 
est  un  fait  du  même  ordre  que  l'association  également  fréquente  des 
monstruosités  ordinaires  du  développement  des  organes  pendant  la  vie 
fœtale  (*). 

Les  auteurs  du  Compendium,  examinant  la  question  de  l'hérédité  du 
cancer,  citent  le  cas  de  Mme  Deshoulières  et  de  sa  fille,  de  Mlle  de  la  Yal- 
licre  et  de  la  duchesse  de  Ghâtillon  sa  fille,  comme  exemples  de  cancer 
héréditaire  du  sein.  On  a  partout  rappelé  que  Napoléon  I*"^  et  son  pè» 
avaient  succombé  au  cancer  de  l'estomac.  Boerhaave,  Morgagni  ont  relaté 
des  cas  de  cancer  héréditaire.  Portai  a  vu  trois  sœurs  succomber  îî  une 
affection  cancéreuse.  Alibert  et  Boyer  ont  accepté  l'hérédité  du  cancer. 
Bayle  et  Cayol  sont  restes  dans  le  doute,  malgré  un  matériel  cli:!Îque 
important.  Récamier  croyait  à  l'hérédité,  mais,  sur  les  97  cas  de  cancei 
qu'il  avait  réunis,  4  cas  seulement,  d'après  l'analyse  critique  qui  en  i 
été  faite  par  Piorry,  étaient  vraiment  héréditaires. 

Voici  des  chiffres  qui  peuvent  donner  une  idée  des  grandes  divergcncef 
qui  existent  entre  les  diverses  statistiques,  au  point  de  vue  de  la  fréquence 
de  l'hérédité  cancéreuse  (Library  of  Surgeon-General).  S.  W.  Gros! 
trouve  l'influence  héréditaire  dans  10,3  pour  100  des  cas;  Lebert,  10  foii 
sur  102.  Paget  a  trouvé  la  maladie  chez  d'autres  membres  de  la  famill< 
dans  78  cas  sur  322,  et,  dans  une  autre  série,  des  tendances  héréditairef 
26  fois  sur  160;  Sibley  a  relevé  34  cas  d'hérédité  sur  305;  West,  8  soi 
49  cas  de  carcinome  utérin;  Winiwarter,  5,8  pour  100  dans  sa  stati» 
tique  de  carcinomes  mammaires.  Yelpeau  signale  la  prédisposition  hérè 
ditaire  dans  un  tiers  des  cas;  Parker,  seulement  56  fois  sur  397  cas. 

W.  Hutchinson,  ayant  obtenu  le  rapport  deBrompton  Cancer  hospita 
de  Londres,  y  a  lu  que  les  parents  affectés  de  cancer  avaient  été  signala 
dans  10,3  pour  100  sur  28638  cancéreux  en  37  ans. 

Voici  d'autres  chiffres  suggestifs.  Brannan,  dans  une  analyse  d( 
2000  décès  qui  représentent  l'expérience  de  la  Washington  Life  As9U* 
rance  Company  y  note  que  sur  les  50  cas  ayant  le  carcinome  dans  l'histoin 
de  leur  famille  (dont  41  avaient  perdu  un  parent  de  cette  maladie), 
seulement  1  (soit  1,79  pour  100)  est  mort  de  carcinome,  tandis  que  des 

(*)  L.  Dard,  ]*r.Vis  <{  aiiatomic  pathologique,  1890. 
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|9i4  restants»  n'ayant  pas  une  telle  histoire,  67  (5,45  pour  100)  ont  suc- 
conibé  à  cette  maladie. 

Les  histologistes  contemporains,  éliminant  de  la  classe  des  productions 
cancéreuses  les  néoplasies  dont  Félément  constitutif  primordial  est  tiré 
du  mésoderme  (tumeurs  du  type  conjonctif),  ont  définitivement  restreint 
h  signification  de  cancer  aux  seules  tumeurs  développées  aux  dépens  d'un 
épithélium  préexistant,  dont  les  variétés  de  tumeurs  cancéreuses.  Ainsi 
réiément  fondamental  du  cancer  est  la  cellule  épithéliale  ;  mais  il  en  est 
aussi  la  cause,  dit  Critzmann  {Bulletin  médical,  7  novembre  1894);  la 
ceUule  cancéreuse  est  une  cellule  épithéliale  tératologique,  dont  la  proli- 
fération donnera  naissance  à  un  tissu  épithélial  monstrueux  pouvant  se 
greffer  par  apposition  et  par  généralisation. 

L'origine  de  cette  cellule  épithéliale,  dont  le  développement  tardif 
doooe  naissance  au  cancer,  est  dans  l'embryon  même,  conformément  à  la 
théorie  de  Cohnheim  sur  l'origine  congénitale  des  tumeurs.  A  un  stade 
initial  du  développement  embryonnaire  il  se  produit  dans  une  des  parties 
(le  Tébauche  fœtale  plus  de  cellules  qu'il  en  est  nécessaire  pour  la  con- 
struction de  la  partie  en  question.  Ces  cellules  en  excès  sommeillent  jus- 
qu'à un  moment  donné  pour  se  développer  avec  toute  l'intensité  de  leur 
nature  embryonnaire  sous  l'influence  d'une  cause  banale  en  apparence, 
mais  qui  se  manifeste,  quelles  que  soient  sa  nature  et  sa  forme,  comme 
un  phénomène  circulatoire  (hyperhémie  ou  anémie).  Les  expériences  de 
Léopold  semblent  donner  raison  à  cette  conception.  Des  fragments  de 
tissus  d'un  fœtus  pris  pendant  sa  vie  intra-utérine,  introduits  dans  l'or- 
ganisme d'un  animal  adulte  similaire,  ne  continuent  pas  seulement  à  y 
vivre,  mais  s'y  multiplient  d'une  façon  vraiment  surprenante.  La  nature 
congénitale  du  cancer  expliquerait  suffisamment  l'hérédité  de  cette 
tumeur.  Mais  les  statistiques,  quoiqu'elles  soient  assez  disparates  et  sou- 
vent discutables,  sont  en  majorité  concluantes  en  faveur  de  l'hérédité  du 
cancer.  Critzmann  pense  que  les  statistiques  contraires  ne  supportent  pas 
on  examen  approfondi.  Parmi  les  causes  d'erreur  qui  les  faussent,  il  signale 
le  cas  où  le  fils  succombe  à  un  cancer,  alors  que  le  père,  mort  d'une 
maladie  inflammatoire  ou  infectieuse,  n'a  pu  arriver  à  l'âge  du  cancer. 
<  Ce  qu'il  importe  de  connaître,  c'est  l'histoire  d'une  famille  à  cancer  et 
non  pas  un  recueil  de  cas  disséminés  dans  la  littérature  médicale,  au 
liasard  des  détails  intéressant  le  médecin  qui  les  a  observés.  Butlin,  qui 
a  essayé  de  reconstituer  l'histoire  familiale  du  cancer  du  sein,  est  arrivé 
i  h  conclusion  que  l'hérédité  s'y  rencontre  dans  la  proportion  d'un 
tiers.  L'hérédité  s'observe  surtout  dans  les  organes  qui  présentent  une 
iffinité  spéciale  pour  le  cancer.  j>  L'hérédité  du  cancer  peut  sauter 
<biis  une  famille  une  ou  deux  générations  pour  se  manifester  dans  une 
troisième.  Aussi  bien  pour  le  cancer  que  pour  la  polydartylie,  l'hérédité 
peut  être  atavique  et  procéder  par  saut.  Critzmann  pense  que  le  cancer 
oe  peut  être  considéré  comme  une  lésion  acquise;  car  il  estime  que  les 
lésions  acquises  ne  sont  pas  transmissibles  par  hérédité.  Le  raisonnement 


528  L'HÉHfiniTÉ  ET  LA  PATHOLOGIE  GfiNfBALE, 

qu'il  produit  à  l'apptii  de  cette  opinion  est  ingénieu);  el  vaut  d'être  cili: 
«  Toutes  les  lésions  acquises  modifient  la  physiologie  génL-rale  de  II 
nutrition.  Cette  niodilication  peut  et  doit  avoir  un  retentissement  snrh 
nutrition  des  cellules  germinntives.  Le  dcYcIoppement  et  la  nutritiiafe 
la  cellule  est  fonction  du  protoplasma  ;  si  donc  la  lésion  acquise  n'iii 
pas  sur  le  noyau  (absence  d'hérédité),  elle  exerce  certainempnl  sot 
protoplasma  de  la  cellule  génitale  une  sorte  de  viciation.  Le  nnvauMt 
mal  nourri,  les  cellules  qui  en  naissent  par  division  souffrent  de  celM 
morbide  du  protoplasma,  et  l'individu  qui  en  résulte  pourra  ne  puN 
développer,  comme  dans  la  syphilis  (avortements  répétés),  ou  nendnM 
monde  chétif  et  très  peu  doué  pour  la  lutte  contre  les  agents  inf(«t 
qui  nous  assaillent.  L'hérédité  de  la  prédisposition  se  trouve  ainsi  ti  ' 
Voilà  pourquoi  les  enfants  issus  de  tuberculeux  présentent  une  si  {[ 
aptitude  à  contracter  la  tuberculose  qu'ils  rencontrent  ilans  leur  a 
rage  immédiat;  les  lésions  acquises  en  effet  ne  sauraient  modifier  qi 
protoplasma  de  la  cellule  génitale,  mâle  ou  femelle,  prutoplasma  dwll 
rôle  est  de  véhiculer,  de  protéger  et  de  nourrir  le  nuyau.  Il  put  le  W^ 
plus  ou  moins  bien,  et  la  lésion  acquise,  tout  en  modiliant  ta  nutritive) 
noyau,  peut  l'affaiblir  ou  le  fortifier,  mais  ne  peut  ni  ajouter  ni  retnndl 
un  des  filanit^nts  nucléaires  dirigeant  rhéréilité.  • 

£n  vertu  de  ces  considérations,  >  le  cancéreux  peut  engendrer  i 
enfants  qui  portent  déjà  leur  cancer,  alors  que  les  enfants  des  tutiercolea 
par  exemple,  naissent  avec  la  prédisposition  à  contracter  la  lubercalo»  « 

L'hérédité  essentielle  du  cancer  concorde  avec  la  coïncidence,  ou  m' 
Vallemance  entre  les  grossesses  gémellaires  et  le  cancer.  L'histoire  fan 
liale  suivante  montre  l'alternance  du  cancer  avec  la  mise  au  monde  d'à 
fants  jumeaux. 

«  Une  mère  succombe  h  un  cancer  du  sein,  après  avoir  mis  8 
deux  jumeaux  A  et  une  fille  B  qui  meurt  d'une  tuberculose  puimoDÙl 
Les  jumeaux  succombent  tous  deux  à  une  affection  non  cancéreu«;  1^ 
met  au  monde  une  fille  A'  qui  est  frappée  d'un  cincer  du  xetn  et  M 
l'enfant  A"  est  à  son  tour  atteinte  de  cancer  à  l'estomac.  Cette  d 
engendre  une  fille  E  qui  meurt  de  cancer  de  l'estomac  et  deux  juddl 
C,  D  actuellement  âgées  et  bien  portantes;  une  de  ces  jumelles  a  mis 
monde  trois  enfants,  dont  urie  fille  C  morte  d'un  cancer  de  l'ovaire; 
seconde  jumelle  D  n'a  pas  eu  d'enfant.  Quant  à  la  troisième  fille,  elle  • 
morte  d'un  cancer  de  l'estomac,  après  avoir  donné  le  jour  à  un  fils  qi 
succombé  à  un  cancer  du  testicule  et  à  une  fille  F  qui  vit  actuellement 
qui  a  mis  au  monde  deux  paires  de  jumeaux  très  bien  portants. 

Letulle  a  observé  aussi  (communication  orale  à  Critzmann)  llûstoi 
cancéreuse  d'une  famille  tout  à  fait  analogue  pour  une  génération.! 
résumé,  une  mère   cancéreuse  peut  engendrer  soit  des  jm 
meurent  pas  cancéreux,  soit  des  enfants  non  jumeaux,  qui  sont  très  e; 
lés  à  être  frappés,  un  jour  ou  l'autre,  d'un  néoplasme  cancéreux. 

La  connaissance  de  ces  faits,  l'hérédité  de  la  gémelliparité  et  l'aU 
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DiDce  entre  la  gémellité  et  la  carcinose,  a  suggéré  à  M.  Criizmnnn  une 
iDgénieuse  théorie  de  la  production  du  cancer,  que  nous  énoncerons 
brièyementy  puisqu'elle  ne  rentre  pas  directement  dans  la  question 
hérédité.  <  Des  deux  ovules  qui  tombent  de  Tovaire,  un  seul  est  fécondé. 
Uautre,  non  imprégné  de  la  cellule  mâle,  entre  pourtant  en  segmenta- 
tioD,  et  86  perd  dans  l'ovule  fécondé  qui  s'est  transformé  en  embryon.  » 
D  est  prouvé  par  des  faits  de  Morel,  Ilensen,  Mathias  Duval,  qu'un  ovule 
Doo  fécondé  peut  entrer  en  segmentation;  les  cellules  biastodermiqucs 
non  fécondées  sont  des  éléments  embryonnaires  extrêmement  vivaces 
qui,  englobés  dans  l'ovule  fécondé,  y  rencontrent  le  milieu  nécessaire 
Don  pas  à  leur  multiplication  actuelle  (étant  donné  que  l'incitation  mùlo 
leur  manque),  mais  à  leur  viabilité,  et  elles  y  reçoivent  des  matériaux 
nutritifs  de  l'organisme  maternel  par  l'intermédiaire  du  fœtus  en  forma- 
tion. Ces  éléments  ne  sont  pas  individualisés,  l'individualisation  étant 
une  conséquence  directe  de  la  fusion  du  noyau  mâle  avec  le  noyau 
femelle  (Fol)  ;  l'état  épithélioïde,  non  différencié  et  propre  aux  cellules 
des  feuillets  périphériques  du  blastoderme  au  début,  persiste  indétini- 
ment  jusqu'au  jour  où  ces  germes  inclus  se  mettent  à  proliférer  dans  un 
sens  univoque,  qui  aboutit  régulièrement  à  la  formation  de  cellules 
épithéliales.  Dans  cette  acception,  le  cancer  est  donc  le  frère  de  Tindi- 
îidu  qui  le  porte  ;  en  un  mot,  il  rentre  dans  la  classe  des  monstruosités 
incomplètes;  c'est  un  fœtus  in  fœtu. 

Quant  à  la  cause  occasionnelle  de  cette  reprise  de  révolution  des 
celliiles  biastodermiqucs  en  cellules  épithéliales  après  une  longue  période 
de  latence  embryonnaire,  ce  serait  l'involution  sénile,  si  favorable  à 
féclosion  des  tumeurs  cancéreuses;  à  ce  moment,  en  effet,  l'équilibre  de 
nutrition  entre  les  éléments  cellulaires  des  différents  tissus  constitutifs 
dun  organe,  qui  est  maintenu  physiologiquement  par  l'action  trophique 
du  système  nerveux,  est  rompu  au  profit  des  germes  cancéreux  inclus 
parce  que  le  système  nerveux  mal  irrigué  (athérome)  n'accomplit  plus 
ion  rôle  régulateur.  «  Les  proliférations  épithéliales  cancéreuses  semblent 
rentrer  dans  la  classe  des  hyperplasies  désordonnées  d'origine  trophique. 
Elles  naissent  surtout  à  l'occasion  d'une  insulte  inflammatoire  ou  involu- 
tiîe  des  organes  qui  les  subissent  »  ;  ainsi  s'explique  l'apparition  dos 
carcinomes  au  niveau  d'organes  soumis  à  des  traumatismes  ou  irritations 
répétées  (lèvres,  langue,  scrotum). 
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Hérédité  des  réactions  nerveuses  et  des  maladies  du  système 
lenreox.  —  La  famille  névropathique.  —  Les  dégénérés.  —  Bien  que 
l'hérédité  de  beaucoup  de  maladies  nerveuses  considérées  isolément  ait 
été  acceptée  par  les  médecins  de  presque  tous  les  temps,  c'est  seulement 
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vers  li;  milieu  de  ce  siècle  qu'est  née  la  conception  d'une  prétIiiipnsitJM 
génùratc  à  toutes  les  maladies  nerveuses  tranâuiise  héi-édiljiiriuncii 
d'un  désordre  t^énéral  du  système  nerveux  existant  dans  certaines  fiiu 
pour  s'y  manirester  sous  des  roniics  diverses  à  travers  les  général 
successives.  Le  Traité  philosophique  et  psychologique  de  l'hérédité  n 
relie  de  P.  Lucas  (1850),  le  Traité  des  dégénérescences  de  Morel  (IttSl 
et  la  Psychologie  morbide  dans  ses  rapports  avec  la  philosophie  de  Clà 
toire,  de  Moreau,  de  Tours  (1859),  sont  dans  outre  pays  les  premiit 
œuvres  dans  lesquelles  ait  été  posée  nettement  cette  question. 

La  parenté  de  l'aliénation  mentale  avec  les  diverses  névrtiacs  fut  i 
cette  époque  nettement  prouvée.  Charcot,  Mœbius,  Fêré,  et  bien  d'snl 
ont  fait  1.1  même  preuve  pour  les  autres  maladies  du  système  nerveo 
l'opinion  s  que  la  plupart  des  maladies  nerveuses,  ave^  ou  sans  létii) 
accessibles  à  nos  moyens  actuels  d'investigation,  ont  un  fond  comi 
d'origine,  l'ont  partie  d'une  même  famille  et  sont  unies  entre  elles  f 
un  facteur  commun,  qui  est  l'hérédité  »,  ne  rencontre  guère  plus  de  a 
Iradicteurs. 

On  n'a  pas  encore  fourni  une  explication  sur  la  manière  dont  s'elfect 
la  transmission  de  cette  névropathie  héréditaire.  On  a  supposé  qu'a 
résulte  d'arrêts  du  développement,  frappant  certains  éléments  i 
miques  dans  tellt^  ou  telle  région  du  système  nerveux.  Arndt  pense  ( 
l'arrêt  du  développement  des  cellules  nerveuses  ganglionnatrea  di 
fibres  ncrvi^uses  les  rapproche  de  l'étal  embryonnaire.  Ainsi  s'expliq 
l'analogie  dans  la  manière  défectueuse  dont  fonctionne  le  système  M 
veux  chez  les  enfants  et  chez  les  névropathes  (excitabilité  exagérée  « 
tendance  à  l'épuisement  rapide).  Chez  les  aliénés  et  les  paralytii}! 
géniiniux,  Arndt  a  constaté  dans  le  cerveau,  la  moelle  et  les  gan^it 
spinaux,  des  arrêts  de  développement  qu'il  regarde  comme  la  cwM 
l'aliénation.  Schuize,  Pick  font  remonter  aussi  beaucoup  de  lésiontA 
moelle  à  des  arrêts  de  développement.  L'anatomie  pathologique  IMI 
confirmer  ce  qu'a  tout  d'abord  montré  la  clinique,  que  les  maladiMnl 
veuses  sont  la  conséquence  d'une  déchéance  de  l'organisme,  de  11  d< 
néreacence  de  l'individu. 

La  transmission  héréditaire  des  maladies  nerveuses  peut  s'op 
suivant  deux  modes  :  hérédité  similaire  (homologue),  l'enfant  bèrilnt' 
la  maladie  même  de  ses  ascendants,  —  ou  dissemblable  (liétérologue)) 
l'hérédité  nerveuse  se  manifeste  chez  lui  par  une  autre  maladie  qiieei 
de  ses  générateurs. 

Comme  l'hérédité  normale,  elle  peu  t  s'eflectuer  :  1  "  directement  (héréd 
immédiate)  ;  2°  avec  prépondéraiice  des  caractères  de  tel  ou  tel  des  g 
rateurs;  3'  en  retour  ou  par  atavisme;  4°  aux  périodes  correspondanl 
de  la  vie  (hérédité  homochrone) . 

Pour  suivre  M.  J.  Uéjerine  ('),  nous  étudierons  d'abord  rhcrédilé  il 

)  Dêjkiiiie,  I.'Ii'  tii\ilé  duu  le>  nitlulli.'»  ilu  >y>tèinG  neircui.  Tli.  il'agrtf   et  Ptrit, 
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lies  do  système  nerveux  sans  lésions  anatomiques  constantes 
s  el  Dévroses).  La  délimitation  est  souvent  malaisée  entre  Théré- 
lologique  normale  et  l'hérédité  psychologique  morbide.  Il  y  a  peu 
189  même  parmi  ceux  qui  sont  réputés  sains  d'esprit,  qui  ne 
t  quelques  irrégularités  psychiques.  Les  auteurs  conune  Grie- 
Isqoirol,  Jacobi,  ont  mis  en  lumière  le  rôle  que  joue  dans  les 
la  réaction  de  la  personnalité  psychique  contre  les  excitations 
illent  sans  cesse  et  la  dissociation  plus  ou  moins  accentuée 
;  et  des  sentiments  constitutifs  du  moi.  Les  citations  sui- 
OTent  montrer  le  rôle  que  joue  l'affaiblissement  du  moi  par 
^tion  de  ses  éléments  dans  la  transmission  de  l'hérédité  ner- 

ionflit  de  l'impulsion  et  du  moi,  qui  a  lieu  dans  l'homme  à 
niai,  est  tranché  en  dernière  analyse  par  le  moi  et  constitue  la 
i  l'homme.  Originairement  l'homme  n'est  pas  libre,  il  ne  l'est 
qu'il  lui  vient  une  masse  d'idées  bien  coordonnées  qui  consti- 
Doyau  solide,  le  moi.  L'enfant  n'est  pas  libre,  parce  que  son 
pas  encore  assez  énergique  pour  mettre  en  lutte  des  complexus 
»rtement  enchaînées  (Griesinger).  » 

mme  le  plus  raisonnable,  s'il  veut  s'observer  soigneusement, 
[uelquefois  dans  son  esprit  les  images,  les  idées  les  plus  cxtra- 
ou  associées  de  la  manière  la  plus  bizarre.  Les  occupations 
I  de  la  vie,  les  travaux  de  l'esprit,  la  raison,  distraient  de  ces 
ces  images,  de  ces  fantômes  (Esquirol).  »  L'éducation  a  pour 
li6er  le  moi  chez  les  enfants  et  elle  y  réussit  d'autant  mieux 
klité  transmet  à  ceux-ci  de  bons  éléments  nerveux.  Mais  «  les 
hies  affaiblissent  et  finissent  par  anéantir  le  moi  des  malades. 
de  prédisposition  héréditaire  et  le  trouble  psychique  que  l'on 
snéralement  à  Fétat  latent,  chez  les  membres  des  familles 
du  vice  phrénopathique,  trouble  qui  se  traduit  par  des  singula- 
prit  et  de  caractère,  empêchent  la  formation  d'un  moi  solide  et 
îy  constitué  par  des  complexus  d'idées  fortement  enchaînées, 
faiblesse  et  l'inconsistance  de  la  personnalité  morale,  et  par 
it  une  sorte  de  faiblesse  irritable  et  le  peu  de  résistance  que  le 
se  à  toute  suggestion,  à  toute  idée,  à  tout  désir,  à  toute  impul- 
stituent  le  fait  primordial,  essentiel,  le  phénomène  psycholo- 
damental  dans  lespsychopathies,  et  aussi  leur  résultat  immédiat, 
',  fatal.  » 

j  constatons  V insuffisance  héréditaire  du  c  moi  »,  c'est-à-dire 
istance  aux  sollicitations  extérieures,  Vhérédité  des  passions^ 
PC  de  certaines  attractions  de  notre  être  moral,  n'est  pas  niable. 
dite  des  passions  mauvaises,  celles  du  jeu^  du  libertinage,  de 
,  confinent  à  l'état  pathologique  ou  y  conduisent.  Maudsley  dit 
BTvé  fréquemment  que  les  descendants  d'hommes  ayant  acquis 
S8  fortunes,  après  beaucoup  de  peines  et  de  privations,  présentent 
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les  signes  de  la  dégénérescence  physique  et  mentale.  Tout  au  moiv 
observe-t-on  chez  beaucoup  d'entre  eux  une  fourberie  et  une  diiplirilé 
instinctives,  un  extrême  égoïsme,  une  absence  de  vraies  idées  morales.... 
L'extrême  passion  pour  la  richesse,  absorbant  toutes  les  forces  de  b  vie, 
prédispose  à  une  décadence  morale,  ou  intellectuelle  et  morale  tout  kïztak 

Vhérédité  de  la  tendance  au  vol  est  admise  généralement  par  lesalié- 
nistes;  et  les  recherches  statistiques  mettent  en  évidence  la  fréquem 
des  cas  d'aliénation  mentale  et  des  névroses  diverses  dans  la  parenté  dei 
criminels  et  chez  les  criminels  eux-mêmes. 

L'hérédité  joue  le  rôle  prépondérant  dans  le  développement  de  la  /otie : 
les  causes  banales,  chagrins,  fatigues,  excès  de  tout  genre,  ne  sont  qv  | 
des  occasions  qui  mettent  à  nu  la  prédisposition  héréditaire  latente.  Li 
folie  ne  se  développe  pas  chez  le  premier  venu,  il  lui  faut  un  terrain  pré* 
paré,  et  ce  terrain,  c'est  l'hérédité  qui  le  prépare.  M.  Trélat  rappeU 
la  cause  des  causes  ('). 

Toutefois  les  opinions  des  aliénistes  laissent  un  assez  grand  écart  entre 
leurs  extrêmes  opposés.  Récemment,  M.  Woods  Hutchinson  a  colligéca 
opinions  diverses  (').  Il  a  établi  la  statistique  suivante,  relativement  ii  b 
fréquence  des  prédispositions  héréditaires,  d'après  les  rapports  Svxnt 
cinquantaine  d'asiles  des  États-Unis,  représentant  54000  cas  de  folie, 
parmi  lesquels  5093  cas  (9,4  pour  iOO)  ont  pu  être  considérés  commf 
héréditaires,  l'aliéné  ayant  eu  un  ou  plusieurs  parents  aliénés.  Mais  beaih 
coup  de  statistiques  d'asiles  ne  font  pas  mention  de  l'hérédité,  et  d'autres 
n'ont  pas  de  classement  suivant  les  causes.  Woods  Hutchinson  estime 
qu'on  peut  admettre  la  proportion  de  22,6  pour  100  d'influence  faérédi- 
taire,  en  se  basant  sur  l'ensemble  des  cas  observés  dans  les  asiles  angbii 
et  allemands. 

Les  statistiques  antérieures  ont  varié  de  0,6  à  35  pour  100.  Les  voici 
avec  les  noms  de  leurs  auteurs  :  Maudsley  trouvait  16  cas  héréditairei 
sur  50;  Trélat,  43  sur  73;  un  rapport  du  gouvernement  français  en  1861, 
530  sur  2000;  Jacobi,  24  sur  220;  Ilagen,  26  sur  187;  Mitchdl  30 
sur  64;  Burrows,  6/7;  Moreau  de  Tours,  9/10;  Martini,  1/5;  Esquirol, 
1/4  chez  les  pauvres,  3/5  chez  les  riches;  Bergmann,  1/5;  Emmert, 75 
pour  100;  Marcé,  9/10;  LeidesdorI,  25  pour  100;  Hill,  1/4. 

Plus  il  y  a  de  cas  de  névroses  et  surtout  de  cas  de  folie  parmi  les 
ascendants,  plus  l'individu  est  apte  à  délirer  sous  des  influences  insigni- 
fiantes. L'hérédité  bilatérale  ou  convergente  offre  donc  le  maximum  dn 
danger  pour  la  descendance.  Baillarger  avait  constaté  que  l'influence 
maternelle  était  surtout  redoutable  (').  Suivant  Esquirol,  les  enfants  nés 
avant  que  la  folie  ait  éclaté  chez  leurs  parents  seraient  moins  exposés  il 
devenir  aliénés  que  ceux  qui  sont  conçus  après.  La  transmission  peul 

(^)  H.  ÎRfLAT,  Des  causes  de  la  folie.  Ann,  méd,  psych.f  1856. 

(*)  HuTCHRisoïc,  The  influence  (»f  licredity  in  the  prévention  of  diseases.  Med,  A'cwt,  15  fér 
1802. 
(')  Bauxausk»,  Recherches  statistiques  sur  l'hérédité  de  It  folie,  1844 
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nuter  une  génération,  épargner  dans  une  même  famille  tous  les  enfants 
èiménie  seie,  ou  un  enfant  entre  deux  autres  (Marcé)  (*). 

La  folie  gémellaire^  c'est-à-dire  existant  chez  deux  frères  jumeaux, 
I  été  vue  par  Esquirol,  Moreau,  Morel,  Mickle,  Bail  ;  elle  a  pu  se  manifester 
1008  la  forme  du  suicide  (Baume).  D'ailleurs  deux  frères  ou  sœurs  non 
jumeaux  qui  deviennent  aliénés  ont  le  plus  souvent  un  délire  semblable 
ra  analogue  (*). 

La  consanguinité,  comme  nous  l'avons  vu,  parait  ne  favoriser  la  folie 
que  s'il  existe  des  tares  familiales,  en  portant  au  carré  l'hérédité  (Paul 
l!er(|.  Toutefois  Falret  conseille  d'éviter  les  unions  consanguines,  per- 
joone  n'étant  assuré  de  l'excellence  de  sa  race. 

Le  rôle  de  l'hérédité  n'est  pas  également  prépondérant  dans  toutes  les 
formes  de  vésanie. 

Ainsi,  dans  la  genèse  de  la  manie  et  de  la  mélancolie,  l'influence  la  plus 
grande  appartient  aux  causes  extrinsèques,  la  prédisposition  héréditaire 
joue  un  rôle  moins  actif.  Mais,  de  même  que  l'existence  d'un  accès  de 
manie  ou  de  mélancolie,  même  après  la  guérison  en  apparence  complète, 
constitue  une  tare  personnelle  pour  Tindividu  et  crée  dans  l'avenir  une 
^tude  aux  récidives,  de  même  il  devient  une  menace  pour  ses  descen- 
(hnts. 

La  prédisposition  héréditaire  peut  demeurer  latente  pendant  un  nombre 
d'mnées  plus  ou  moins  grand.  Elle  peut  ne  manifester  son  influence  qu'en 
faisant  éclater  la  folie  aux  mêmes  âges,  aux  mêmes  périodes  physiolo- 
giques, puberté,  ménopause  ou  sénilité,  sous  l'influence  des  mêmes  con- 
ditions, puerpéralité  (Ed.  Toulouse)  (^). 

On  peut  voir  à  diverses  époques  de  sa  vie  l'individu  présenter  des 
troubles  psychiques  en  apparence  très  diflërents,  tels  que  le  délire  des 
grandeurs,  le  délire  de  persécution,  et  ces  délires  ont  été,  jusqu'à  Magnan, 
considérés  comme  des  états  morbides  indépendants.  Cet  auteur,  au  con- 
traire, y  voit  les  diverses  étapes  d'un  seul  état  morbide  qu'il  a  décrit  sous 
kooin  de  délire  chronique.  Le  délire  chronique  est,  dans  cette  concep- 
tion, une  aflection  à  marche  lente,  à  durée  très  longue,  comprenant 
quatre  périodes  :  période  d'inquiétude  (troubles  psychiques  et  somatiques 
iMez^-agucs,  insomnie,  troubles  digestifs,  tendance  à  l'isolement),  période 
de  manie  de  persécution,  ayant  pour  base  essentielle  des  hallucinations 
KQsorielles,  période  de  manie  des  grandeurs,  et  cnfm  démence. 

Or  l'hérédité  est  la  cause  principale  de  ce  délire  chronique  :  dans  les 
mtécédents  de  famille  des  malades  on  retrouve  des  accès  maniaques  ou 
DébnGoliques,  des  intoxications  avec  délires,  diverses  anomalies  psy- 
driques  ayant  abouti  au  suicide,  à  l'homicide,  à  divers  crimes  ou  délits. 
Mais  cette  hérédité  peut  ne  se  démasquer  qu'à  un  âge  assez  avancé,  et 
ivantles  premières  manifestations  de  la  maladie  rien  dans  les  mœurs, 

I*)  lAicf,  Traité  des  maladies  mentales,  18C2. 

(')  BanvT  et  Vmoubocx,  Congrès  de  Clermont-Ferrand,  1894. 

C)  TocuN»,  De  l'hérédité  dans  les  maladies  mentales.  (Hev.  gén.)  Ga%*  deê  hâp,^  18%. 
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les  habitudes,  l'état  intellectuel  du  futur  délirant  ne  pouvait 
tare  secrète . 

L'hérédité  similaire  est  plus  rare  dnns  les  maladi 
l'hérédité,  dite  di.sKemMiible,  ou  pour  parler  plus  justeiuent,  pir 
formalioa.  L'impulsion  au  suicide  parait  être  une  des  plas 
héréditaires.  Pendant  doux,  trois  générations  dons  la  même  famik 
suicide  a  pu  faire  cint],  six  vii^times  et  plus  (Gall,  Ksquirol.  h 
Moreau,  Cazauvieilh,  Marc,  Lucas),  dix  en  cinquante  ans  (Le  Itoji).  Dm 
cas  de  HaccabrunJ,  sur  sept  enfants  d'un  suicide,  trois  se  sont  suicidcii 
un  autre,  qui  était  mort  assassiné,  avait  laissé  un  enfant  qui  temt 
(Déjerine).  Les  suicides  r^iiniliaux  s'accomplissent  souvent  au  même) 
de  la  même  manière  (dans  un  bain),  avec  la  même  amie,  pîslold 
rasoir,  au  même  Heu.  Il  y  a  dans  cette  remar<]uablc  particakrili  l 
raison  de  penser  que  la  prédisposition  héréditaire  est  doublée  dt 
suggestion  incessante  due  au  sourenir  des  suicides  antérieurs.  Les  c 
se  passent  comme  dans  le  cas  où  plusieurs  soldats  se  suicident  suo 
vement  dans  la  même  guérite  ou  se  pendent  au  même  clou.  H  eti 
être  excessif  de  dire  avec  Marc  que  la  disposition  héréditaire  ne  àkf 
en  suicide  que  par  l'exempte;  mais  on  peut  admettre  que  la 
délirante  actionne  et  fortifie  la  prédisposition  héréditaire  (TouIoum|. 

On  a  signalé  Vimpvlxion  à  V infanticide  chez  une  mère  ci  a 
(Olhaven,  m  Ribot).  La  plupart  des  impulsions,  des  phobies 
phohie,  h ydro phobie),  l'hyperhydrose  émotionnelle,  des 
recherche  angoissante  du  mot,  la  manie  du  discours  nocturne,  h 
des  achats,  le  besoin  involontaire  de  rire  (Miignan)  peuvent  se 
chez  plusieurs  individus  de  la  même  famille  et  dans  des 


Dans  les  folies  intermittentes  l'hérédité  joue  un  r6le  encore  trii 
que  ;  de  même  dans  les  folies  dites  diathésiques  ou  sjmpalhif 
c'est-à-dire  dans  toutes  celles  qui  surviennent  au  cours  d'un  état 
logique  ou  pathologique,  qui  ne  fait  que  révéler,  par  leur  incwMli 
excessive  réaction  contre  les  excitations  morbides,  la  vicieuse 
des  cellules  nerveuses,  telles  que  l'individu  les  tient  de  ses  at 

L'hérédité  pathologique  se  manifeste  d'une  manière  piuticulii 
complexe  dans  les  cas  où  coexistent  chez  le  même  aliéné  plusieurs  di 
d'origine  différente,  ainsi  que  Magnan  l'a  montré  le  premier.  Aiun 
peut  voir  un  délirant  chronique  à  forme  mélancolique  être  atteint 
même  temps  d'épilepsie  et  de  délire  alcoolique.  Ces  divers  délires  | 
vent  évoluer  ensemble  l't  sans  se  mélanger.  Or  la  tare  héréditaire 
ces  malades  est  complexe  elle-même  ;  assez  souvent  l'hérédité  est  i 
laire  soit  pour  la  vésanie,  soit  pour  la  névrose  épileptique.  Lt^s  il 
paternelle  et  malcrnclle  convergent,  pour  donner  non  plus  un  pi 
hybride  de  dégénérescence,  mais  un  descendant  qui  les  réunît  saoi 
confondre. 

Si  l'hérédité  joue  un  râle  plus  ou  moins  exclusif  dans  toutes  les  ps]( 
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des,  3  y  a  des  états  morbides  qui  sont  si  spécialement  sous  la  dépen- 
dance de  l'hérédité  et  qui,  de  ce  fait  même,  ont  une  évolution  si  caractéris- 
tique, qu'on  les  a  isol^  sous  le  nom  de  folies  héréditaires. 

Les  individus  qui  en  sont  atteints  ou  doivent  en  être  atteints  se  font 
reconnaître  dès  leur  naissance  par  des  stigmates  physiques  et  psychiques. 

Les  stigmates  physiques  se  trouvent,  pour  ainsi  dire,  tous  accumulés 
sur  l'idiot  des  asiles,  dernière  expression  de  la  dégénérescence  hérédi- 
taire ;  mais  ils  existent  aussi,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  et  plus  ou 
moins  accusés,  chez  les  simples  déséquilibrés.  Du  côté  du  squelette  on  a 
relevé  les  déformations  du  crâne  (microcéphalie,  hydrocéphalie,  acrocc- 
phalie,  plagiocéphalie,  scaphocéphalie,  dolichocéphalie,  etc.),  des  anoma- 
lies dans  l'état  interne  des  os,  leur  mode  de  développement,  leur  ossifi- 
cation et  leurs  sutures  ;  asymétrie  faciale,  incurvation  durachis,  apparence 
rachitique  des  os  des  membres,  doigts  palmés  ou  surnuméraires,  pieds 
bots,  pieds  plats)  ;  voûte  palatine  étroite  et  ogivale,  dents  irrégulièrement 
implantées,  se  cariant  facilement,  prognathisme,  développement  exagéré 
ci  proéminence  du  maxillaire  inférieur,  becs-de-lièvrc.  Le  système  mus- 
culaire est  en  état  de  flaccidité  ou  d'atrophie.  Les  fonctions  digestives 
sont  perverties  :  appétit  glouton,   perversion  du  goût,  mérycisme.  On 
constate  chez  les  héréditaires  des  arrêts  de  développement  multiples  : 
persistance  du  trou  de  Botal,  phimosis,  hypospadias,  descente  tardive  des 
testicules,  imperforation  et  cloisonnement  du  vagin,  des  troubles  fonc- 
tionnels de  l'appareil  génito-urinaire  (incontinence  d'urine,  perversions 
lexuelles,  troubles  menstruels).  Du  côté  des  téguments,   des  troubles 
^raso-moteurs  se  traduisant  par  la  coloration  violacée,  la  sensation,  perma- 
nente de  froid  au  contact,  une  odeur  spéciale  qui  trahit  des  anomalies 
dans  la  nutrition  et  l'excrétion  d'acides  gras  par  les  glandes,  l'adiposité, 
le  myxœdème,  la  pauvreté  ou  l'exubérance  du  système  pileux  (barbe  et 
moustaches  chez  les  femmes),  le  double  tourbillon  des  cheveux,   trace 
d'une  anomalie  de  développement  de  l'extrémité  ccphalique  du  canal  ver- 
tébral (Féré). 

Les  organes  des  sens  se  font  remarquer  chez  les  héréditaires  par  la 
multiplicité  de  leurs  anomalies.  Pour  l'œil  :  strabisme,  cécité  congéni- 
tile,  amblyopie,  épicanthus,  daltonisme,  colobouia  irien,  pigmentations 
irrégulières  de  la  choroïde,  albinisme,  rctinite  pigmentaire,  déformations 
de  la  pupille,  émergence  irrégulière  de  Ttirtère  centrale  de  la  rétine. 

Pour  l'oreille  :  surdi-mutité,  adhérence  du  lobule,  absence  d'ourlet 
marginal,  tendance  au  nivellement  du  pavillon,  anomalies  de  Thélix, 
notamment  un  prolongement  de  la  racine  de  Thélix  qui,  rejoignant  Tan- 
thélix,  sépare  ainsi  la  conque  en  deux  parties. 

Pour  la  parole  :  vices  de  prononciation,  bégaiement,  blésité. 

Le  système  nerveux  surtout  est  le  siège  de  désordres  fonctionnels  d'une 
extrême  importance  :  migraines,  vertiges,  convulsions,  tics,  chorées,  pii- 
versions  de  la  sensibilité  cutanée  ou  viscérale,  hallucinations,  troubles  du 
lommeil  (insomnies,  cauchemars,  somnambulisme,  narcolepsie). 
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Et  les  itigmafes  d'ordre  psychique  ne  sont  pas  ma 
Depuis  Vidiol  complet,  réduit  à  la  vie  organique,  à  la  vie  des  n 
qui  n'existe  que  par  sa  moelle,  s'élève  une  série  de  dégénérés  :  l'jd 
chez  lequel  persistent  certaines  facultés  ne  nécessitant  pas  le  conlM^' 
jugement  {idiot  musicien,  idiot  calculateur,  idiot  avec  adroit  U 
niielle)  ;  Vimbécite,  moins  déshérité,  parfois  éducable  H  ulilisaU»;  fl 
débile  ou  faible  d'esprit,  chez  lequel  existent  tes  facultés  intellecladii 
très  inégalement  développées,  mais  dépourvu  de  pondération,  pouni 
avoir  une  mémoire  excellente  avec  un  jugement  faible,  des  appétilsn 
lents,  des  sentiments  affectifs  exagérés,  mais  ne  possédant  jamais  le  JDf 
ment,  seul  critérium  de  la  véritable  intelligence. 

Knfin  la  série  des  héréditaires  est  couronnée  par  le  dégénéré  mpé 
(Magnan).  capable  d'acquérir  une  instruction  étendue,  doué  souvent^ 
facultés  brillantes  (génies  partiels,  de  F.  Voisin),  mais  dont  tous  lesA 
sont  frappés  de  stérilité  par  leur  manque  d'équilibre,  leur  désham 
et  qui  surtout  se  fait  remarquer  par  l'alluiblisseraent  de  la  volonté. 

Sur  ce  terrain  intellectuel  et  moral  des  héréditaires,  l'évolution  di 
psychopalhies  s'accomplit  d'une  façon  si  particulière  <ju'on  apudeu 
jours  réunir  sous  le  nom  global  de  folie  de»  dégénéras  (Magnan)  une  foil 
de  désordres  mentaux  désignés  par  les  anciens  autem-s  suus  les  n 
variés  de  monomanic  raisonnante  ou  aflèctive,  monomanie  instinctive^ 
impulsive,  moral  insanity,   délire  des  actes,  manie  de  caractère,  lii 
lucide,  pseudo-monomanie,  esthésiomanie,  folie  raisonnante  ou 
folie  avec  conscience,  folie  affective,  et  tant  de  monomantes  c 
folie  du  doute,  l'agoraphobie,  la  dipsomanie,  la  kleptomanie,  l'h^p 
drte  morale  avec  idées  suicides  ou  homicides,  etc.  Sous  toutes  cwi| 
renées  se  dissimule  la  folie  héréditaire  avec  ses  sijndron, 
(Magnan),  perversions  morbides  des  sentiments  ou  des  actes,  stigl 
psychiques  des  héréditaires  dégénérés,  qu'on  peut  mettre  en  t 
avec  les  stigmates  physiques  indéniables  de  la  dégénérescenct;  » 

M.  E.  Charpentier  (')  a  entrepris  de  réagir  contre  la  sévérUéd 
nosticque  les  aliénistes  ont  pris  l'hahilude  de  porter  à  proposdes 
surlesquelspèse  une  lourde  héréditénévropathique.  Sans  doute  îln 
la  réalité  de  l'hérédité  pathologique  en  pathologie  mentale  ;  mais  il  e 
que  son  importance  a  été  eiiagérée  par  Murel  et  ses  successeurs.  < 
a  été  trop  loin  en  admettant  un  mode  de  dégénérescence  par  voie  b 
dilaire,  commentant  aux  troubles  du  caractère  et  à  la  nêvropatiiie  cbotta 
ascendants,  passant  par  la  folie  ou  les  névroses  graves  chez  les  deso 
danis,  pour  aboutir  à  l'idiotie  ou  à  la  slériUlé  dans  la  descendance  ultii 
Ce  mode  de  dégénérescence  existe,  mais  il  n'est  pas  constant,  il  n'est  pi 
fatal  et  il  peut  même  rétrograder,   i  A  côté  de  rhérédité  progrcssift 
Charpentier  appelle  l'attention  sur  l'hérédité  régressive,  en  vertu  ( 


{')  ClrUT'E^T1EB,  De  l'hérc^ditf  |alliolo!H'[Uc  t^rc.'rî 
clinique  tt  thérapeuligue,  A  lûvriur  iSil. 


.1  ali/nalion  mvtitale.  lier,  grafr.t 
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laquelle  dans  la  descendance  les  traits  pathologiques  sont  de  moins  en 
moins  accentués»  dessinés,  esquissés,  au  point  de  se  terminer  plus  tard 
par  le  retour  à  l'équilibre  nerveux,  physiologique,  normal.  D'abord  il 
n'est  pas  rare  parmi  les  enfants  d'un  fou,  d'en  voir  un  ou  plusieurs  qui 
ne  présentent  aucune  tare  héréditaire  même  névropathique,  non  seule* 
ment  quand  la  mère  était  saine  au  point  de  vue  nerveux,  mais  même 
lorsque  l'hérédité  névropathique  est  convergente.  Ces  cas  échappent  h 
Tattention  parce  qu'ils  ne  sont  pas  publiés,  les  statistiques  sur  la  descen- 
dance des  aliénés  apnt  été  jusqu'ici  limitées  à  l'étude  de  la  descendance 
pathologique.  M.  Charpentier  a  cité  deux  familles  observées  par  lui  et  qui 
légitiment  son  optimisme  ;  le  cas  le  plus  frappant  est  celui  d'une  femme 
de  cinquante-cinq  ans,  dont  le  père  était  épileptique  et  dont  la  mère 
s'est  suicidée  ;  mariée  jeune  à  un  alcoolique  qui  s'est  suicidé  également, 
eUe  a  eu  trois  enfants  qui  sont  établis,  bien  sains  et  sans  aucune  tare 
héréditaire;  elle-même  n'a  d'autres  symptômes  que  des  troubles  dyspep- 
tiques, quelques  migraines  et  douleurs  erratiques,  sans  aucun  trouble 
intellectuel,  ni  excentricité. 

Quand  on  est  appelé  à  porter  un  pronostic  sur  un  malade,  si  l'examen 
de  ses  antécédents  héréditaires  décèle  une  névrose  ou  une  vésanie  très 
grave  dans  la  première  génération,  moins  accentuée  dans  la  seconde,  et 
moindre  dans  la  troisième,  on  peut  espérer  voir  dans  celle-ci  une  marche 
Ters  rhérédité  régressive;  au  contraire  on  portera  un  pronostic  plus 
grate  et  on  craindra  l'hérédité  progressive  si  on  voit  la  névrose  ou  la 
lésanie  s'accentuer  à  chaque  génération. 

NniBASTHÉifiE.  —  Le  plus  souvent  cet  état  névropathique,  qui  est  c  à 
chmisur  les  névroses  et  les  psychoses  »  (F.  Raymond),  est  héréditaire. 

ÉpoEPsn.  —  L'hérédité  est  considérée  par  la  plupart  des  auteurs 
comme  la  cause  prédisposante  la  plus  importante  de  l'épilepsie.  A  vrai 
dire  on  ne  constate  pas  l'épilepsie  chez  les  ascendants  directs  ni  collaté- 
raui  de  la  majorité  des  épileptiques.  Mais  la  plupart  des  épileptiques 
comptent  parmi  leurs  ascendants  ou  leurs  proches  des  affections  nerveuses 
diverses,  une  tare  nerveuse. 

L'hérédité  similaire  est  donc  beaucoup  moins  fréquente  pour  l'épilepsie 
que  l'hérédité  de  transformation.  Il  semble  que  toutes  les  causes  qui 
sont  capables  d'altérer  d'une  manière  lente  et  continue  la  nutrition 
générale  et  par  suite  celle  du  système  nerveux,  puissent  favoriser  l'appa- 
rition de  l'épilepsie  :  les  infections  à  lente  évolution  comme  la  syphilis, 
les  dyscrasies  permanentes  comme  l'arthritisme,  la  goutte,  les  intoxica- 
tions chroniques  comme  le  plomb  et  l'alcool. 

Ce  dernier  poison  doit  être  pris  en  grande  considération;  Morel  et 
Lucas  ont  afOrmé  l'influence  de  l'ivresse  au  moment  de  la  conception. 

Trousseau  accordait  une  influence  considérable  à  la  consanguinité; 
nais  les  auteurs  plus  récents  tendent  à  ne  la  reconnaître  que  comme  une 
cause  prédisposante  pour  toutes  les  névropathies,  et  encore  si  les  con- 
joints sont  entachés  de  tares  morbides. 

rinOUKIB  6é?léRALE.  —  I.  2^ 
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Les  inDuences  héréditaires  peuvent  agir  en  créant  seulement 
impressionnabilité  particulière  des  t'Iémcnts  du  système  nerveux  ceni 
qui  les  fait  aptes  à  produire  les  réactions  paroxystiques  de  Tépilt^l 
l'occasion  d'escitatioos  légères  ou  graves,  internes  ou  eitérieures  (iiitni> 
cation,  helminthiase,  dermatoses,  etc.).  Elles  peuvent  aussi  dans 
cas,  comme  la  syphilis  ou  l'alcoolisme,  produire  tantôt  la  prédispusi 
(•énérale  à  la  tare  des  éléments  nerveux,  tantôt  même  des  lésions  a 
phaliques  qui  directement  détermineront  les  accès. 

L'épilepsie  acquise  peut-elle  être  transmise  par  hérédité  chez  l'bom 
comme  Brown-Séquard  nous  a  appris  qu'il  en  pouvait  être  chez  le  roh 

Les  auteurs  sont  divisés  sur  le  quanfum  de  l'épilepsie  héréditai» 
Morel,  Lasègue  ('),  Delasiauve  ('}  l'ont  niée  ou  considérée  co 
tionnelle.  Au  contraire,  A.  Voisin  ('),  Echeverria  {'),  Féré  (')  ont  al 
de  nombreux  cas  démonstratifs  de  l'hérédité  similaire. 

HvsTÉniE.  —  Georget,  Briquet,  Hammond,  Charcot  ont  reconnu  I' 
térie  comme  une  maladie  des  plus  héréditaires.  L'hérédité  neuro-j 
tique,  attestant  la  parenté  de  l'arthritisme  et  des  névroses,  joue  ici  » 
rdie  comme  dans  toutes  les  névropalhies.  On  n'observe  l'hérédité  ni 
taire  que  dans  un  tiers  des  cas;  le  plus  souvent,  il  s'agit  de  l'héréditJi 
transformation.  La  transmission  de  l'hystérie  se  fait  surtout  par  la  ait 
L'hystérie  masculine  relève  aussi  manifestement  de  l'hérédité  queol 
des  femmes  (Balault)  ('). 

M.  Grasset  a  dit  que  des  hystériques  étaient  souvent  engendrés  pard 
parents  scro  fui  eux  et  tuberculeux.  Il  est  possible  aussi  que  dans  certû 
cas  rhystéric  puisse  se  constituer  de  toutes  pièces  à  l'occasion  d'n 
intoxication  ou  d'un  trauma  chez  un  individu  exempt  de  prédispoiiâ 
héréditaire.  Il  est  plus  probable  que  la  prédisposition  né^Topatliif 
hérédit;iire  reste  latente  chei  bon  nombre  d'hystériques  jusqu'au  jonri 
une  cause  occasionnelle  vient  l'éveiller  et  la  faire  apparaître. 

Il  n'est  pas  rare  d'observer,  dit  Dutil,  chez  de  jeunes  sujets  destû 
devenir  plus  lard  des  hystériques,  certains  troubles  névropiithiqa« 
gravité  immédiate,  mais  dont  la  portée  et  la  signification  ne  saurMI 
être  contestées.  Ce  sont  des  serrements  de  gorge,  des  élouffcmenb.  Jv 
crises  de  vomissements,  survenant  sans  causes  appréciables  ou  bifll 
l'occasion  d'émotions  morales,  des  terreurs  nocturnes,  des  cris»  i 
hoquet,  certaines  hémorrhagies  nasales...,  avant-coureurs  plus 
lointains  des  grandes  manifestations  de  la  névrose  et  fournissant  i* 
indications  pour  le  traitement  prophylactique  de  l'hystérie. 

Hérédité  névropatfiique  dissemblable.   —   Outre    la    prédisposi 

(I)  Lk»tGDC  L'^pilepaie  pu  Dultormilion  du  crine.  Étadet  mfdicala,  1SM. 
[■)  Ukli&uute,  Traiti!  de  l'épilepsie.  ?aris,  185t. 
(")  VoiJi»,  Art.  ÉPiLïpsiB.  Dict.  Jaccoud,  1.  Xltl,  p.  581.  Piru,  1870. 
ci  Giaonmnu.  Huntgo  uid  tieredîurïneia  of  cpiteptiis.  JourH.  of  med,  w..  IBW. 
(')  Pint,  La épilepiie*  et  les  ^pilepllques,  ISOO. 

cl  BiTunT,  Contribution  i  l'^tudo  de  rhystério  chei  l'homme.  Hiùhi  de  Genite,  IM&i 
liii.i.Ei DE lji  TouRETTE,  Ttilti  cUmijuB  et  tli^npeutique  de  rbyttéric,  ISIH. 
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airroiwthiqiie  générale,  il  existe  une  transmission  héréditaire  d'une  fai- 
Uene  congénitale,  d'une  vulnérabilité  spéciale  de  tel  ou  tel  système  8en«- 
litif  ou  moteur,  qui  sera  ultérieurement  lésé  par  des  causes  banales  et 
nriabies;  c'est  ainsi  qu'il  faut  comfvenàreV  hérédité  des  lésions  cérébrO' 
gfinales  systématiques. 

Le  même  défaut  de  résistance  héréditaire  rend  compte  des  mêmes 
localisations  moribides  de  lésions  diffuses  chez  les  membres  d'une  même 
Dumlle. 

liais  il  £aiut  distinguer  des  affections  héréditaires  du  système  nerveux 
celles  qui  sont  la  conséquence  indirecte  d'altérations  vasculaires,  ménin- 
gées ou  osseuses,  de  tumeurs  du  voisinage,  etc.  L'hémiplégie  cérébrale 
des  adultes  par  hémorrhagie  ou  ramollissement,  si  elle  est  la  conséquence 
de  maladies  infectieuses  ayant  engendré  des  altérations  vasculaires  ou 
des  embolies  des  artères  cérébrales,  ne  dépend  d'aucune  influence  héré- 
ditaire; mais  elle  dépend  le  plus  souvent  des  anévrysmes  miliaires  et  de 
Tathérome  artériel  (c'est  alors  un  effet  secondaire  de  Tarthritisme,  et  l'hé- 
rédité  de  cette  diathèse  rend  compte  du  rôle  de  l'hérédité  dans  la  produc- 
iioodelliémorrhagie  cérébrale).  Certaines  paralysies  de  l'enfance,  l'hémi- 
plégie spasmodique  infantile  dans  l'étiologie  de  laquelle  on  a  quelquefois 
tigoalé  l'hérédité  nerveuse,  sont  sous  la  dépendance  d'encéphalites,  de 
méoingites  pouvant  aboutir  à  la  porencéphalie,  à  l'atrophie  cérébrale; 
elles  reconnaissent  souvent  pour  cause  primitive  une  maladie  infectieuse 
tonenue  dans  les  premiers  temps  de  la  vie  ou  même  pendant  la  vie  intra- 
utérine.  Ce  sont  là  des  affections  congénitales,  mais  non  héréditaires  ;  ainsi 
est  II  maladie  de  Little  ou  rigidité  spastique  congénitale  des  membres  qui 
résulte  d'un  arrêt  de  développement  du  faisceau  pyramidal  par  suite  de 
naisiance  avant  terme  ou  d'accouchement  difficile. 

ht  paralysie  générale ^  dont  la  lésion  fondamentale  est  une  dégénères- 
eeoee  primitive  des  éléments  nobles  de  l'écorce,  a  des  liens  indéniables 
de  parenté  avec  les  différentes  névropathies  et  par  conséquent  subit  l'in- 
kôicede  l'hérédité  nerveuse,  mais  elle  est  très  rarement  héréditaire  sous 
h  forme  similaire. 

Vataxie  locomotrice  n'est  que  très  exceptionnellement  commandée 
pir  une  hérédité  directe  et  similaire,  mais  elle  a  des  liens  nombreux 
arec  la  famille  névropathique.  Trousseau,  qui  croyait  le  tabès  une  névrose, 
mit  d^ji  signalé  chez  les  ascendants  l'idiotie,  l'épilepsie,  l'aliénation,  le 
nidde,  les  accidents  nerveux  bizarres.  Charcot  pensa  que  les  causes 
inroquées  par  les  autres  observateurs,  syphilis,  excès,  traumatismcs, 
n'agissent  qu'à  la  faveur  d'une  prédisposition  nerveuse  héréditaire.  Les 
statistiques  de  Landouzy  et  Ballet  ont  prouvé  le  rôle  de  l'hérédité  ner- 
veuse dans  la  genèse  de  Fataxie.  L'hérédité  arthritique  intervient  éga- 
lement; ainsi  l'on  voit  fréquemment  le  diabète  constitutionnel  coexister 
avec  !e  tabès  chez  le  même  individu  ou  dans  la  même  famille. 

La  maladie  familiale  par  excellence  est  la  maladie  de  Friedreich,  puis- 
qu'elle a  mérité  le  nom  d'ataxie  héréditaire  :  Vizioli  a  rapporté  le  cas 


540  L'HËRËDITË  ET  LA  PATHOLOGIE  GÉNËRALE. 

d'une  famille  dans  laquelle  huit  ienfants  en  furent  atteints  et  Tiin  d'en 
engendra  aeux  enfants  également  ataxiques.  L'hérédité  est  bien  sinûUR^ 
mais  plus  souvent  collatérale  que  directe. 

A  ciftté  du  type  décrit  par  Friedreich,  il  y  a  lieu  de  citer  VhirëdiHiluit 
cérébelleuse^  type  décrit  par  Piem  Marie,  dont  P.  Londe  Tient  d'écrin 
rhistoire   complète  {Thèse  de  Paris  y  1895),  en  raccompagnant  k 
réflexions  judicieuses  sur  les  maladies  familiales  du  système  nerveoL 
€  Une  maladie  familiale  n'a  pas  seulement  pour  caractère  distinctif  de  ii 
rencontrer  parmi  plusieurs  membres  d'une  même  famille,  c'est  w 
maladie  qui  tend  à  créer,  à  côté  du  type  normal  de  l'espèce,  on  tjp 
anormal  et  presque  une  variété  dégénérée  de  l'espèce.  Ainsi  on  pal 
suivre,  à  travers  des  générations  quelquefois  très  nombreuses,  la  npit» 
duction  de  la  maladie  familiale  :  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  (cinq  géoé» 
rations),  la  myopathie  primitive  (six  générations  aux  moins),  la  maladii 
de  Thomsen  (cinq  générations),  une  polyurie  familiale  (trois  génératioM, 
Weil  cité  par  Souques)....  On  peut  soutenir  que  chaque  famille  coauM 
chaque  race  a  une  pathologie  un  peu  spéciale.  De  même  que  la  race  poi- 
sède  dans  l'espèce  une  individualité  distincte,  de  même  la  maladie  HÎni* 
liale  constitue  dans  la  pathologie  humaine  commune  une  chose  distincte. 
Ainsi  l'ataxie  héréditaire  et  familiale  de  Friedreich  est  tout  à  fait  dilB* 
rente  de  l'ataxie  locomotrice  commune;  l'atrophie  musculaire  familiak 
forme  aussi  une  individualité  morbide  ;  la  paralysie  bulbaire  progresm 
familiale  n'est  pas  la  paralysie  bulbaire  progressive  connue  jusque-li.  » 
Londe  énumère  comme  maladies  du  système  nerveux  ayant  été  rencontrée! 
avec  le  caractère  familial,  souvent  ou  rarement,  l'hémorriiagie  càréfarab 
(Dieulafoy),  le  ramollissement  cérébral  (Freud),  la  démence  progreiiife 
infantile  et  familiale  (Bouchaud),  la  maladie  de  Little,  la  di|^égie  eéri* 
brale,  la  paralysie  agitante,  le  ptosis  familial  (Dutil)  et  les  paralysies  ocu- 
laires familiales  (Mœbius)  par  lésion  nucléaire  (Siemerling),  la  paralyns 
bulbaire  progressive  infantile  et  familiale  (Brissaud  et  Marie,  Charcot), 
l'ataxie   de  Friedreich,  les  atrophies  musculaires  familiales  d'origine 
spinale,  la  paraplégie  spasmodique  familiale,  dans  quelques  cas  la  syrin» 
gomyélie,  l'acromcgalie,  l'ataxie  locomotrice  par  exception,  la  sclérose 
latérale  amyotrophique,  la  paralysie  infantile,  la  sclérose  en  plaques  peut 
être  la  maladie  de  Thomsen,  la  myopathie  primitive  généralisée  (Londe  et 
Mcige),  là  maladie  de  Dupuytren  (Brissaud),  le  paramyoclonus  multiplext 
le  goitre  exophthalmique  (ŒsterreicheretCantinela,  Mackensie,  Rosenberg» 
Jaccoud,  Fraenckel),  coïncidant  ou  alternant  dans  la  même  famille  avec  le 
goitre  simple  (JofTroy),  et  tant  de  névroses,  l'épilepsie,  l'hystérie,  la  neu- 
rasthénie, la  migraine  vulgaire  et  l'ophthalmique,  le  bégaiement,  les  tics, 
les  chorées,  le  génio-spasme  familial  (Massaro),  le  tremblement  hérédi- 
taire, une  paralysie  périodique  familiale  des  quatre  membres  et  du  cou« 
Ciiusée  vraisemblablement  par  une  intoxication  (Goldflam),  l'appétit  de 
l'alcool  et  la  facilité  à  délirer  sous  son  influence,  les  troubles  sensoriels 
comme  la  cécité,  l'héméralopie,  le  daltonisme,  la  surdi-mutité,  Fanos- 
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ne»  llijpi^slation  héréditaire  (Abundo),  les  maladies  mentales  fami- 
liales, ete. 

c  Pour  mériter  vraiment  le  non)  de  familiale  une  maladie  doit  :  1*  être 
conforme  à  la  loi  de  l'hérédité  homochrone  de  Darwin,  basée  sur  Tappa- 
rition  des  caractères  héréditaires  aux  mêmes  époques  de  la  vie  chez  les 
ascendants  et  les  descendants.  Les  maladies  de  famille  sont  celles  qui 
firappent  sans  changer  de  forme  un  ou  plusieurs  enfants  d'une  même  géné- 
ratioD  (Adams,  Hereditary  properties  of  diseases.  Londoriy  1814,  cité 
pir  Charcot,  Leçons  du  mardi  1887-88)  ;  —  2"*  se  manifester  comme  un 
tioable  de  déTeloppement,  c'est-à-dire  être  indépendante  d'une  infection 
acquise  ou  d'un  accident  de  la  vie  intra-utérine  ;  c'est  une  maladie  du 
germe  ou  résultant  de  l'union  des  germes. 

cLes  malformations  congénitales  méritent  le  nom  de  maladies  familiales 
fnd  elles  résultent  du  développement  même  de  l'œuf,  en  dehors  de 
M  accident  intra-utérin. 

c  Le  caractère  familial  est  une  preuve  de  plus,  et  une  preuve  certaine,  du 
léle  que  joue  l'hérédité  en  pathologie,  et  particulièrement  en  pathologie 
èisfstènie  nerveux.  »  (Londe.) 

Déiib  le  groupe  des  atrophies  musculaires^  il  en  est  qui  sont  myélo- 
pdûqoes,  c'est-à-dire  dépendent  d'une  lésion  des  cellules  motrices  des 
coraei  antérieures  ;  d'autres  sont  des  myopathies  primitives. 

la  paralysie  infantile  est  une  myélopathie  qui  a  des  liens  de  parenté 
me  d'autres  affections  du  système  nerveux  :  ataxie  locomotrice,  maladies 
neotales,  paralysie  générale,  névroses,  ont  été  rencontrées  parmi  les 
nceodants  ou  collatéraux.  Elle  a  été  vue  chez  des  jumeaux,  chez  plu- 
Mii  eofimts  d'une  même  famille.  Mais,  comme  les  travaux  contempo- 
mu  tendent  à  ranger  la  paralysie  infantile  parmi  les  infections,  et 
iotament  parmi  celles  qui  sévissent  épidémiquement,  le  rôle  de  l'héré- 
ilé  oerveuse  se  trouve  réduit  à  préparer  le  terrain  au  germe  infectieux. 
U  paralysie  spinale  de  l'adulte  peut  être  associée  quelquefois  à  des 
tnables  mentaux. 

Vatrophie  mtuculaire  progressive  peut  être  directement  héréditaire; 
ISnembres  d'une  même  famille,  6  du  sexe  féminin,  7  du  masculin  en 
«tété  atteints  (Osier);  en  tout  cas,  elle  est  souvent  liée  à  l'hérédité 
Mneme. 

L'hérédité  directe  ou  collatérale  joue  un  rôle  encore  plus  manifeste 
au  l'étiologie  des  myopathies  primitives  dans  leurs  diverses  variétés 
(t^m  Erb,  Landouzy  et  Déjerine). 
\a paralysie  pseudo-hypertrophique  est  souvent  familiale. 
Denste  une  forme  infantile  et  familiale  de  la  paralysie  bulbaire  pro* 
fmioe{*)f  qui  peut  être  héréditaire. 

Od  est  moins  fixé  sur  ce  point  à  propos  de  la  sclérose  latérale  amyotro 
|ibi<|iie. 


(*)  Pàaotde  lUplet),  Semaine  médicaU.  W  octobre  iS^)?. 
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Il  existe  des  cas  où  le  tabès  dorsal  spasmodiquCf  qui  est  en  ( 
un  syndrome  lié  aux  myélites  chroniques,  à  la  sclérose  en  [daqw 
maladie  de  Little,  s'est  comporté  à  la  façon  des  maladies  familiales 
marky  Féré). 

Les  diplégies  cérébrales  peuvent  être  héréditaires,  ainsi  que  h  si 
en  plaques.  Celle-ci  peut  aussi  être  familiale  et  elle  oifre  une  | 
évidente  avec  toutes  les  névropathies  et  psychopathies. 

Le  goitre  exophthalmique  est  une  manière  d'être  de  l'état  de  d 
rescence  (F.  Raymond  et  P.  Sérieux). 

Le  tremblement  essentiel  héréditaire  a  été  signalé  par  Eolenl 
Liegey,  Fernet  (th.  d'agrég.),  Charcot,  Debove  et  J.  Renault,  F.  Ray 

La  chorée  est  fréquente  dans  les  familles  de  névropathes.  La  nm 
spéciale  (chorée  chronique  progressive)  d'Huntington  est  soumise 
redite  similaire.  Et  même  la  chorée  vulgaire  de  Sydenham  peut 
souche   de  chorées  semblables  (Chauflard,   Société  méd.  des  hâf 
avril  1895). 

M.  Simon  a  communiqué  à  la  John  Hopkin^s  Society  deux  obsen 
qui  démontrent  Thérédité  de  la  maladie  de  Ménière. 

La  névrite  optique  héréditaire  a  été  étudiée  par  de  Grœfe,  1 
Hutchinson,  Griesinger,  Leber,  Despagnet,  Kœnig.  Elle  est  trai 
surtout  par  la  mère  aux  enfants  du  sexe  masculin;  elle  apparaît  g 
lement  de  vingt  à  trente  ans. 

On  connaît  des  cas  de  polyurie  essentielle  héréditaire  et  fam 
publiés  par  Lacombe,  Anderson,  Orsi,  Gabriel  Pain,  Weil,  1 
Marinesco  a  vu  deux  frères  de  dix-sept  et  quinze  ans  qui  en  < 
atteints;  la  mère  a  prétendu  que  pendant  sa  grossesse  elle  avait 
soif  et  urinait  beaucoup  (*). 

M.  Cullerre(')  a  signalé  que  la  mor^  subite  est  surtout  fréquente  d 
familles  où  Ton  note  soit  l'hérédité  vésanique,  soit  la  paralysie  géi 
soit  des  accidents  de  nature  épileptique.  Suivant  cet  auteur  la  mort 
est  alors  d'origine  cérébrale  ;  c'est  une  manifestation  de  la  tare 
pathique,  de  la  dégénérescence.  Sur  vingt  et  un  cas  de  mort  subit 
relate,  la  moitié  concerne  des  sujets  très  jeunes.  Pour  tous  les 
mécanisme  serait  l'apoplexie  nerveuse,  la  congestion  cérébrale  apo 
forme. 

L'hérédité  névropathique  prédispose-t-elle  à  contracter  certaines 
tions,  ou  localise-t-ellc  seulement  celles-ci  sur  le  système  nerveux? 

Pour  les  infections,  il  est  probable  que  dans  certains  cas  la  d 
nerveuse  prédispose  à  les  contracter.  La  tuberculose  frappe  soun 
idiots  et  les  aliénés,  les  épileptiqucs  et  les  hystériques  (Esquirol,  1 
Grasset).  Mais  la  plupart  des  faits  de  ce  genre  sont  observés  dai 
asiles  ou  des  hospices,  où  la  contagion  est  facile;  on  peut  s'explique 

(*)  Marinesco,  Soc.  de  biol.,  9  janvier  1805. 

(')  CcLLERBE,  De  U  iDort  subitc  dans  ses  rapports  trec  Thérédité  néTroptUiîqiiie.  . 
médic.  ptychoL,  janvier-février  1892. 
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ment  d'ailleurs  que  les  néyroses  et  les  psychopathics  dépressiTes  rendent 
rorg«««ne  pl«.LnérabIe  aux  agenU  UectiS.. 

Pét  contre,  on  peut  observer  chez  certains  névropathes  une  résistance 
plus  énergique  aux  maladies  infectieuses,  une  fois  contractées;  les  hysté- 
riques, par  exemple,  ont  des  réactions  nerveuses  qui  m'ont  paru  souvent 
favoriser  chez  elles  la  guérison,  dans  des  cas  de  maladies  infectieuses 
aiguës  dont  la  gravité  semblait  devoir  les  emporter;  j'ai  noté  le  fait  sur- 
tout i  propos  des  fièvres  éruptives  et  de  la  fièvre  typhoïde. 

En  tout  cas  l'hérédité  névropathique  modifie  évidemment  la  sympto- 
matologie  de  l'infection.  Chez  les  idiots  et  les  aliénés,  les  phénomènes 
d'invasion  sont  si  peu  accusés,  qu'on  fixe  difficilement  le  début  de  la 
maladie;  les  manifestations  nerveuses  sont  plutôt  de  l'ordre  asthénique. 
Les  hystériques  ont  les  phénomènes  vaso-moteurs  si  accusés  et  si  mobiles 
que  le  tableau  clinique  en  est  quelquefois  étrangement  modifié.  De  là  ces 
pseudo-méningites,  ces  pseudo-péritonites  des  névropathes  au  cours  des 
infections  aiguës;  ces  congestions  brusques  et  ces  hémoptysies  au  cours 
de  la  tuberculose,  à  l'apparente  gravité  desquelles  le  clinicien  sagace, 
instruit  de  l'hérédité  du  malade,  ne  doit  pas  se  laisser  prendre. 

On  a  signalé  depuis  longtemps  des  rapports  cliniques  entre  les  névro- 
(Milhies  et  l'arthritisme,  et  de  nos  jours  ces  rapports  ont  paru  si  étroits 
(pe  l'École  de  la  Salpétrière  a  créé  le  mot  de  neuro-arthritisme.  Bail- 
lirger  connaissait  déjà  la  parenté  du  rhumatisme  avec  les  névroses  en 
général.  La  combinaison  du  rhumatisme  et  de  l'hystérie  est  fréquente, 
linsi  que  l'association  du  rhumatisme  et  de  l'épilepsie.  Depuis  Bouteille, 
Houri  Roger  et  G.  Sée,  on  a  admis  des  liens  étroits  entre  la  chorée  et  le 
limmatisme.  On  sait  que  les  encéphalopathies  rhumatismales,  le  rhuma- 
tisme cérébral,  se  manifestent  à  peu  près  exclusivement  chez  les  névro- 
pitlies  et  le  plus  souvent  chez  les  prédisposés  par  l'hérédité  ;  il  se  traduit 
tantôt  par  des  accidents  comateux  ou  délirants,  tantôt  par  des  manifesta- 
tions convulsives. 

L'existence  des  manifestations  psychiques  dans  les  maladies  du  cœur 
s'explique  chez  certains  sujets  par  l'hérédité  névropathique  (J.-B.  Lau- 
rent) 0. 

Certains  auteurs  ont  admis  une  théorie  névrotrophique  pour  expliquer 
kpathogénie  du  rhumatisme  articulaire  aigu;  l'apparition,  surtout  de  dix 
inogt-cinq  ans  dans  certaines  familles,  a  semblé  un  argument  en  faveur 
d'mie  influence  héréditaire  entravant  la  croissance.  Les  probabilités  sont 
ajoord'hui  plus  grandes  en  faveur  de  la  théorie  infectieuse  de  la  poly- 
irthrite  aiguë  fébrile,  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  cette  infection, 
si  infection  il  y  a,  survient  avec  prédilection  chez  des  sujets  à  hérédité 
oéTropathique. 

Le  rhumatisme  chronique  sous  ses  dilîérentes  formes  aiTecte  des  rap- 
ports intimes  avec  la  famille  névropathiifue.  Beaucoup  de  raisons  militent 

(*)  Uvis!iT,Contribation  à  l'étude  du  délire  dans  les  maladies  du  cœur.  Thèie  de  Lyon ^  1SS4 
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pour  l'hypothèse  de  Torigine  centrah),  médullaire,  néyrotrophique  de  cette 
aiTection,  qui  se  montre  souvent  chez  des  individus  ayant  la  tare  neneoK:^ 
héréditaire,  ou  alterne  dans  certaines  familles  avec  d'autres  névroses  n» 
motrices  et  trophiques  ou  des  psychoses. 

Lancereaux  (Traité  de  Vherpétisme.  Paris,  1883),  se  basant  surlalii* 
quence  des  aflections  névropathiques,  névralgies,  viscéralgies,  troublesti^ 
phiques  et  vaso-moteurs  chez  les  individus  qu'il  appelle  herpétiques  (etqv 
nous  appelons  arthritiques),  invoquant  aussi  la  prédominance  desaccidoÉi 
nerveux  chez  eux,  quand  ils  contractent  des  maladies  fébriles,  et  la  sjmé*; 
trie  des  lésions  et  l'hérédité,  conclut  que  l'herpétisme  est  le  fait  de  troi 
de  l'innervation  sensitive,  motrice,  mentale,  vaso-motrice,  et  que  partat 
il  constitue  une  névrose  complexe  (névrose  vaso-motrice  et  trophique). 

La  goutte  et  le  diabète  se  montrent  plus  fréquemment  dans  les  famiUs-^ 
où  domine  l'hérédité  névropathique  que  dans  les  autres.  Ces  maladin 
alternent  avec  les  névroses  dans  ces  mêmes  familles;  elles  sont  préeédéOi 
accompagnées,  suivies  de  troubles  nerveux  multiples,  et  nous  aurons  l 
signaler  de  nouveau  cette  parenté  de  la  goutte  et  du  diabète  avec  la  nérr»-: 
pathie  à  propos  de  l'hérédité  arthritique.  En  ce  moment  disons  seulemcri 
que  les  nerveux  héréditaires  sont  plus  sujets  aux  accidents  nerveux*  m 
cours  de  la  goutte  (Gairdner)  et  du  diabète,  que  les  autres  goutteux  oi 
diabétiques  n'ayant  pas  cette  hérédité  nerveuse.  La  fréquente  combi* 
naison  des  troubles  nerveux  avec  la  goutte  et  le  diabète,  soit  chez  le  menu 
sujet,  soit  dans  une  même  famille,  a  conduit  Dyce  Duckworth  à  admette 
que  la  goutte  est  une  affection  du  système  nerveux,  et  aussi  le  diabète  (')« 
Si  cette  afGrmation  est  prématurée  et  trop  absolue,  on  peut  du  moiai 
déduire  de  tous  les  faits  précédents,  qu'il  y  a  des  rapports  assex  étroib 
entre  la  famille  névropathique  et  la  famille  arthritique. 

Nous  ne  pouvons  mieux  résumer  la  question  de  l'hérédité  nerveot 
envisagée  comme  facteur  pathogénique  qu'en  citant  ce  passage  dabett 
livre  de  Féré  : 

«  Si  nous  supposons  un  peloton  de  soldats  du  même  âge,  vêtus  et  ali- 
mentés de  la  même  manière,  laissés  l'arme  au  pied  au  milieu  d'une  pbûie 
et  soumis  à  la  même  action  d'un  vent  glacial,  tel  sera  atteint  d'une  poei* 
monie,  tel  autre  d'une  pleurésie,  tel  autre  d'un  rhumatisme  articulaire, 
tel  autre  d'une  paralysie  faciale,  tel  autre  d'une  sciatique,  etc.  ;  la  même 
action  banale  du  froid  aura  mis  en  jeu  leurs  différentes  opportunités  m(ff- 
bides.  Les  alTcctions  aiguës  ou  chroniques  n'agissent  pas  autrement  Ion- 
qu'elles  déterminent  des  troubles  nerveux  psychiques,  sensorids  Qt 
moteurs  ;  elles  ne  font  que  mettre  en  relief  une  prédisposition  indin- 
duellc,  héréditaire  ou  congénitale.  » 

La  prédisposition,  c'est  la  maladie  qui  sommeille;  mais  tous  lessujds 
prédisposés  ne  voient  pas  leur  névropathie  éveillée  par  le  même  excitmt» 
chacun  a  un  organe  plus  faible  et  plus  excitable,  dont  l'irritation  déte^ 

(*)  DncKwoRTii,  A  plca  for  the  neurotîc  thcory  of  goot.  The  Braîn,  i880l» 
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mine  I  explosion  de  la  névropathie  qui  existait  à  l'état  de  tension.  C'est 
ainsi  qu'il  Tant  comprendre  la  genèse  des  folies  dites  sympathiques  et 
sjmptomatiques.  Les  fièvres  éruptives,  la  fièvre  typhoïde,  etc.,  sont  sus- 
ceptibles d'éveiller  la  prédisposition  névropathique  et  elles  s'accompa- 
gnent alors  de  troubles  nerveux,  qui  défigurent  la  maladie  ou  l'aggravent 
singulièrement;  ces  troubles  nerveux,  en  général  passagers  comme  l'af- 
fection aiguë  qui  les  détermine,  peuvent  au  contraire  être  plus  ou  moins 
permanente  ;  Fépilepsie,  par  exemple,  peut  se  développer  à  .la  suite  de 
tontes  les  fièvres  éruptives  et  s'établir  à  l'état  définitif.  Dans  certains 
cas,  raffection  comitiale  se  manifeste  tout  d'abord  à  l'état  aigu,  sous 
fonne  d'éclampsie  susceptible  de  passera  l'état  chronique.  On  peut  dire 
qoe  la  plupart  des  maladies  sont  susceptibles  de  s'accompagner  de  quel- 
ques troubles  nerveux  chez  les  névropathes. 

L'arthritisme  n'a-t-il  qu'une  puissance  excitatrice  particulièrement 
aetife?  Ou  bien  l'arthritisme  et  la  diathèse  névropathique  sont-ils  deux 
états  congénères  résultant  d'un  (rouble  de  la  nutrition  différemment  spé- 
»  dilisé?  C'est  cette  dernière  interprétation  que  j'accepte  :  c'est  à  titre 
SiUUi  de  dégénérescence  que  la  névropathie,  la  scrofule,  la  tuberculose, 
rarthritisme,  etc.,  se  trouvent  diversement  combinés  dans  les  familles; 
et  dans  certaines  conditions,  leurs  manifestations  se  transforment  ou 
s'excitent  réciproquement. 

Du»  les  infections  et  les  intoxications,  les  accidents  nerveux  peuvent 
anssi  être  attribués  à  la  mise  en  jeu  par  la  prédisposition. 

Du»  les  maladies  infectieuses  ou  toxiques  qui  peuvent  s'accompagner 
lie  lésions  du  système  nerveux,  l'hérédité  nerveuse  joue  encore  un  rôle 
important,  en  favorisant  la  localisation  du  poison  ou  des  toxines  sur  les 
eeÛules  nerveuses  plutôt  que  sur  d'autres.  Les  paralysies  alcooliques,  qui 
sont  de  beaucoup  plus  fréquentes  chez  la  femme,  sont  quelquefois  en 
relation  avec  une  constitution  névropathique  des  plus  nettes.  L'hystérie 
caosée  par  l'alcoolisme,  l'hydrargyrisme,  le  saturnisme,  l'éclampsie  puer- 
pérale, scarlatineuse,  albuminurique,  la  sclérose  en  plaques  ou  la  para- 
ksie  infantile  succédant  à  la  rougeole,  à  la  scarlatine,  à  la  fièvre  typhoïde, 
aese  produisent  peut-être  que  chez  des  sujets  prédisposés  par  une  tare 
aeneose  héréditaire.  On  en  a  pu  dire  autant,  non  sans  vraisemblance,  de 
h  localisation  de  la  tuberculose  sur  les  méninges  dans  certaines  familles. 
En  résumé,  c  on  peut  dire  que  dans  leur  généralité  les  accidents  ner- 
Temdiathésiques,  infectieux  ou  toxiques,  comme  les  troubles  dits  réflexes 
OQ  sympathiques,  doivent  être  considérés  comme  ayant  leur  cause  primor- 
<lialedans  la  prédisposition  ».  Et  cette  prédisposition  est  presque  tou- 
jours un  legs  familial,  un  fait  d'hérédité  (*). 

i*]  I.  If  profofsrur  IUivond  a  donné  récemment  la  définition  suirante  :  c  L'hérédité  nenrense 
ttl  XtftUmde  à  faire  éclore  deâ  affections  nerveuses^  conférée  à  un  organisme  vidé  dans  ses 
■idëcs  anatonuquos  apparents  ou  dans  son  fonctionnement  psychique  ou  dans  les  deux  à  la 
^fÊrées  gémératewê  placée  dans  les  mêmes  conditions  d'hérédité  ou  soumis  à  certaines 
^ftinces  pouvant  agir  sur  le  système  nerveux^  telles  que  l'alcoolisme,  le  saturnisme,  U 
>!ffail»,  U  tabefcaloie,  etc.  »  (BulUtin  médical,  3  avril  1895.) 
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Hérédité  de  l'arthritisme,  —  L'hérédité  des  maladies  i 
proclîiniée  par  Bazin,  défendue  par  N.-G.  de  Mussy,  a  été  r 
îumiiTf  par  la  stalisticjue  clinique  dans  les  hçons  de   M. 
sur  le  ralentissement  de  la  nutrition.  Le  trouble  nutritif  qui  tient  soi 
dépendance  les  maladies  du  groupe  arthritique,  et  que  M.  Landouz;i| 
posé  d'appeler  !a  diathèse  brad^trophique,  peut  être,  est  souvent  lil 
di  taire. 

Ces  maladies  dîtes  arthritiques  sont  les  lithiases  rénale  et  btià 
l'obésité,  ie  diabète,  l'asthme,  la  goutte,  le  rhumatisme  articuUirtl 
ou  chronique,  les  hémorrhoïdes,  certains  pczéinas,  certaines  aém  ' 
Quand  on  interroge  les  malades  atteints  de  l'une  de  c«s  maladies,  «n 
statG  presque  toujours  que  leurs  ascendants  souffraient  soit  de  la  d 
maladie,  soit  d'une  ou  plusieurs  autres  du  m^me  groupe;  ce  sontto 
ces  mêmes  maladies  qu'on  trouve  chez  les  collati-raux  et  chez  lesda 
dants.  11  s'agit  donc  bien  là  de  maladies  familiales.  •  Ce  qui  estb^ 
taire,  ce  n'est  pas  la  maladie,  c'est  la  disposition  morbide,  c'est  llJ 
thèse,  c'est  en  d'autres  termes,  le  trouble  général  de  la  nutrition  qa 
le  même  chez  les  ascendants  et  chez  les  descendants,  et  qui,  chnitll 
et  chez  les  autres,  peut  aboutir  au  rhumatisme,  au  diabète,  à  l'obéflli 
la  goutte,  à  la  lithiase  biliaii'e,  à  l'une  ou  à  plusieurs  de  ces  maladiai 
relie  la  même  altération  nutritive,  qui  dérivent  d'un  tronc  commun  (Il 
constituent  une  même  famille  morbide.  > 

En  prenant  isolément  chacune  des  maladies  de  ce  groupe,  ■ 
cette  loi  aisément.  Ainsi  pour  la  lithiase  biliaire,  51  obsertaliouH 
citait  M.  Bouchard  en  1870-1880  en  faisaient  foi;  elles  décelai»)! qnt 
vérité  la  hthiase  biliaire  est  une  des  maladies  qui  s'observent  le  plirtii 
ment  (5  |)0ur  100),  chez  les  asceadants  des  individus  qui  souffrent  il«fl 
ques  hépatiques.  Mais  chez  les  parents  des  lithiasiques  hépïtiqwl 
relève  le  rhumatisme  articulaire  45  fois  sur  100.  le  diabète  iO.lo 
site 55,  la  goutte 50,  le  rhumatîsmearticulaire  chronique  20,  l'aslta 
la  gravelle  15,  les  névralgies  10,  la  migraine  5,  l'erzéma  5.  Eupiâ 
dans  la  littérature  médicale,  M.  Bouchard  rappelait  d'ailleurs  que  b  m' 
des  relations  de  la  lithiase  biliaire  avec  les  maladies  dites  artbritii|'il 
été  proclamée  par  un  grand  nombre  de  cliniciens.  Dans  les  siècles  pi 
dents,  frère  Came,  Bianchi,  Horgagni,  Baglivi,  Selle,  Vater,  Fat 
avaient  constaté  la  coexistence  fréquente  des  deux  lithiases  rénale  etl 
tique,  si  bien  qu'on  en  était  arrivé  à  admettre  une  diathèse  calculeuse 

Vobésité  est  héréditaire  :  les  tables  dressées  par  Chamben. 
M.  Bouchard,  et  qu'on  trouve  dans  la  thèse  de  Worthington,  le  pmnil 
d'après  la  statistique  de  M.  Bouchard,  chez  46 obèses  sur  100,  on  poQ 
retrouver  rnbésité  chez  les  ascendants.  Mais  en  outre  on  trouve,  c 
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ascendants  de  85  obèses,  le  rhumatisme  33  fois,  la  goutte  28,  l'asthme  24, 
h  graTelle  i4y  le  diabète  14,  une  affection  cardiaque  12,  la  migraine 

10  fois,  etc. 

On  sait  depuis  longtemps  que  le  diabète  est  héréditaire  (Rondelet, 
Morton,  Isenflamm,  Scegen,  Bouchard).  Ce  dernier  a  trouvé  le  chiffre  de 
35  pour  100,  Griesinger  ne  le  trouvait  que  3  fois  sur  125  cas.  Mais,  pour 
apprécier  exactement  le  rôle  de  l'hérédité,  il  ne  faut  pas  limiter  ses  inves- 
tigations à  la  recherche  du  diabète  chez  les  ascendants  ;  il  faut  tenir  éga- 
laient compte  des  maladies  qui  relèvent  du  même  type  anomal  de  la 
nutrition.  Or  dans  les  75  observations  personnelles  de  Bouchard,  rame- 
nées au  pourcentage,  on  trouve  que  chez  les  ascendants  des  diabétiques 
existaient  :  le  rhumatisme  54  fois  sur  100,  l'obésité  36  pour  100,  le  dia- 
bète 85  pour  100,  la  gravelle21  pour  100,  la  goutte  18  pour  100,  l'asthme 

11  pour  100,  l'eczéma  11  pour  100,  la  migraine  et  la  lithiase  biliaire 
7  pour  100. 

Le  diabète  est  d'une  singulière  fréquence  chez  les  Israélites;  chez  eux 
aussi  sont  fréquentes  les  autres  maladies  qui  dépendent  du  ralentissement 
de  la  nutrition.  Les  conditions  qui  produisent  cette  viciation  des  actes 
nutritifs,  vie  sédentaire  du  négoce  et  de  la  banque,  insuffisance  d'air,  de 
lumière  et  d'exercice,  souvent  goût  de  la  bonne  chère  et  faculté  de  le 
satisfaire,  accumulent  leurs  effets  par  suite  de  l'hérédité  :  c  Citadins,  ils 
sont  fils  et  petits-fils  de  citadins.  Enfin  ces  influences  héréditaires  défavo- 
rdbles  ne  sont  pas  corrigées  chez  eux  comme  pour  le  reste  de  la  popu- 
ktion,  par  la  fréquence  des  croisements  entre  gens  de  la  ville  et  gens  de 
h  campagne.  Ds  se  marient  exclusivement  entre  eux  et,  du  côté  paternel 
comme  du  côté  maternel,  le  jeune  Israélite  reçoit  en  naissant  des 
influences  héréditaires  accumulées,  qu'il  développera  à  son  tour  et  qui 
aboutiront  aux  maladies  qu'engendre  la  nutrition  ralentie  et  en  parti- 
culier au  diabète  (*).  » 

Parmi  les  maladies  qu'on  rencontre  souvent  chez  les  ascendants  des 
diabétiques,  il  faut  signaler  les  maladies  nerveuses.  Les  rapports  hérédi- 
taires du  diabète  avec  l'aliénation  mentale  ont  été  mis  en  lumière  par 
Seegen,  Zimmer,  Schmidtz,  Westphall.  L'existence  de  l'épilepsic  dans  la 
fiunille  des  diabétiques  a  été  également  notée  par  Langiewicz,  Griesinger, 
Lockart  Clarke.  Ces  connexions  héréditaires  s'expliquent  par  Tinfluence 
qu'exerce  sur  les  actes  nutritifs  le  système  ner^^eux  dont  les  désordres  héré- 
ditaires ou  acquis  peuvent  rendre  plus  ralenties  les  phases  de  la  matière. 
€  L'hérédité  de  la  gravelle  est  admise  par  tout  le  monde;  ici  encore 
fl  faut  entendre  non  pas  l'hérédité  de  la  maladie,  mais  l'hérédité  de  la 
disposition  morbide  »,  et  «  il  me  semble,  ajoute  M.  Bouchard,  faisant  allu- 
sion au  passage  des  Essais  de  Montaigne  que  nous  avons  cité  au  début  de 
cette  étude,  découvrir  déjà  cette  distinction  dans  les  réflexions  naïves  et  pro- 
fondes d'un  homme  qui  peut  compter  parmi  les  plus  illustres  graveleux.  » 

*)  BocmARo,  larrons  sur  les  malarliost  |iar  ralentÎMcment  de  la  nutrition.  Paris,  1882. 
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On  dit  que  la  goutte  est  une  maladie  héréditaire.  Assurément  on  trome 
souvent  la  goutte  chez  les  ascendants  d'un  goutteux  ;  mais  souvent  aan 
on  rencontre  chez  eux  bien  d'autres  maladies  :  et  il  s'agit  de  détermioer 
la  fréquence  relative  de  chacune  de  ces  maladies,  la  goutte  comprise.  — 
Certains  auteurs  ont  dit  qu'elle  était  toujours  héréditaire;  quetoojom 
on  peut  découvrir  la  goutte  chez  quelque  ascendant  du  ffoutteox.  Bnno 
(de  Wiesbaden)  l'a  trouvée  héréditaire  dans  tous  les  cas  ;  inais  probable- 
ment il  accepte  comme  goutte  des  manifestations  réputées  goutteum 
(goutte  larvée),  comme  l'asthme  et  la  gravelle.  Monneret  est  presque  vm 
afOrmatif.  Gairdner  admet  l'hérédité  de  la  goutte  90  fois  sur  100.  Les 
chiffres  suivants,  beaucoup  moins  élevés,  paraissent  par  leur  cowxit' 
dance  plus  près  de  la  réalité  :  Scudamore,  44  pour  100;  Pâtissier, 
lors  d'une  enquête  faite  par  l'Académie,  43  pour  100;  Bouchard,  44 
pour  100. 

Garrod  avait  dit  aussi  que,  dans  la  moitié  des  cas,  la  goutte  existe  dia 
les  ascendants  ou  les  collatéraux  des  goutteux,  c  La  goutte  se  transmel 
surtout  par  le  père,  puisqu'elle  est  plus  fréquente  chez  l'hoaune  ;  elle  m 
se  transmet  pas  également  chez  tous  les  enfants  ;  dans  quelques  familki 
anglaises  c'est  le  plus  souvent  l'aîné  qui  est  atteint  ;  Hutchinson  préten 
que  ce  sont  au  contraire  les  derniers  enfants.  On  a  dit  que  les  premier 
enfants  avaient  été  épargnés,  parce  que  la  goutte  n'avait  pas  enc<H«  pn 
chez  les  parents  lors  de  leur  conception.  C'est  au  moins  douteux.  Ce  qi 
se  rapprocherait  plus  de  la  vérité,  c'est  que,  la  vieillesse  étant  caraet^ 
risée  par  la  lenteur  des  mutations  nutritives,  les  enfants  des  vieillard 
peuvent  hériter  de  ce  vice  de  la  nutrition  porté  à  son  summum  chei  le 
parents,  par  le  fait  de  la  goutte  et  par  le  fait  de  l'âge.  » 

Quant  aux  maladies  qu'on  rencontre  le  plus  souvent  chez  les  ascendani 
et  collatéraux  des  goutteux,  c'est,  d'après  le  pourcentage  sur  les  33  cas  d 
la  statistique  Bouchard,  la  goutte  44  pour  100,  l'obésité  44  pour  100»  I 
rhumatisme  25  pour  100,  l'asthme  19  pour  100,  le  diabète,  la  gravelk 
l'eczéma,  12,5  pour  100,  la  lithiase  biliaire  (chez  la  mère  seule),  hémoi 
rhoïdes  et  névralgies  6  pour  100,  Dans  12  pour  100  seulement  des  cas  o 
n'a  pas  relevé  de  cause  héréditaire. 

L'hérédité  goutteuse  est  bien  souvent  larvée,  c  Ainsi,  dit  Noi 
G.  de  Mussy  (*),  quand  on  examine  avec  attention  les  faits  dans  lesqud 
on  prétend  que  la  goutte  saute  une  génération,  on  reconnaît  le  plus  soi 
vent  que  cette  interruption  dans  la  transmission  n'est  qu'apparente;  I 
goutte,  au  lieu  de  se  transmettre  sous  sa  forme  articulaire,  peut  revèti 
une  de  ces  nombreuses  transformations  qui  naissent  de  la  même  racin 
diathésique  et  qui  la  font  méconnaître.  La  fille  d'un  goutteux  pei 
n'avoir  pas  d'arthrite,  mais  elle  a  des  coliques  hépatiques,  de  la  gravelk 
de  l'asthme,  des  migraines,  des  névropathies  opiniâtres;  son  fils  et 
arthritique.  On  reconnaît  sous  sa  forme  typique  la  maladie  de  l'aïeul  < 

(*)  G  DE  MussT,  De  U  Ditthèse  arthritique.  Clinique  médicale,  t.  I,  1S74. 
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OD  la  lui  attribue;  on  oublie  cet  anneau  intermédiaire,  dans  la  chaîne  de 
llmdité,  qui  en  établit  la  continuité.  » 

On  trouve  avec  une  très  remarquable  fréquence  dans  les  antécédents 
herniaires  des  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition  un  certain 
nombre  d'affections  qui,  dans  le  langage  médical  habituel»  sont  qualifiées 
rkumatiimales  :  riiumatisme  musculaire,  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
rhumatinne  articulaire  chronique,  qu'il  faut  distinguer  du  rhumatisme 
oooeux,  sorte  de  tropho-névrose.  Or  sur  100  malades  atteints  de  lithiase 
biliaire,  on  trouve  39  fois  le  rhumatisme  dans  la  famille;  sur  100  obèses, 
39 fois;  sur  100  diabétiques,  54  fois;  sur  100  goutteux,  25  fois. 

La  palyarthrUe  aiguë  fébrile  semble  bien  se  comporter  comme  une 
maladie  infectieuse,  mais  pourtant,  dans  Tétiologie  du  rhumatisme  arti- 
culaire aigu,  l'hérédité  parait  en  cause  32  fois  sur  100  cas,  d'après 
Pje^ith,  et  34  fois  sur  100  d'après  Beneke.  Il  ne  répugne  pas  d'ad- 
mettre que  cette  infection  n'a  prise  que  sur  certains  terrains,  le  terrain 
bndytrophique  étant  le  terrain  de  choix. 

D'autre  part,  le  rhumatisme  chronique  partiel,  oligo  ou  monoarti- 
colaire,  des  grandes  jointures  et  les  nodosités  d'Heberden  ont  des  rela- 
tions nécessaires  avec  d'autres  maladies  qui  sont  de  la  famille  des  mala- 
dies rhumatismales,  les  migraines,  la  névralgie  faciale,  la  sciatique,  le 
hmbago  et  des  relations  fréquentes  avec  la  goutte,  le  diabète,  l'obésité, 
la  lithiase  biliaire,  lasthme,  l'eczéma.  Pour  ces  diverses  raisons,  M.  Bou- 
dard a  rattaché  les  rhumatismes  au  groupe  des  maladies  qui  résultent 
fm  retard  de  la  nutrition,  tout  en  .établissant  que  les  maladies  rhumatis- 
males forment  comme  une  famille  morbide  dans  la  tribu  des  maladies  par 
mtrition  retardante. 

Enfin  la  migraine  est  héréditaire.  Les  migraineuses  engendrent  des 
migraineux.  Hais  le  père  d'un  enfant  migraineux  peut  voir  se  développer 
tardivement  chez  lui  la  migraine.  Il  y  a  donc  une  disposition  générale  qui 
existe  i  un  tel  degré  qu'elle  est  transmissible  héréditairement,  et  cela  de 
kngnes  années  avant  l'apparition  de  la  maladie  à  laquelle  doit  aboutir 
«tte  prédisposition.  Cette  prédisposition  se  traduit  d'ailleurs  par  d'autres 
maladies,  et  ces  maladies,  que  l'on  observe  chez  les  parents  des  migrai- 
oeox,  ce  sont  encore  l'asthme,  la  goutte,  la  gravclle,  la  lithiase,  l'obésité, 
le  diabète,  le  rhumatisme  aigu,  les  rhumatismes  chroniques,  les  névral- 
gies, les  hémorrhoîdes,  les  dermatoses. 

Ce  ne  peut  être  une  coïncidence  fortuite  qui  ramène  perpétuellement 
ks  mêmes  maladies  dans  les  mêmes  familles.  C'est  une  loi  de  pathologie 
gioérale  qui  permet  d'édifier  au-dessus  des  maladies  les  diathèses  qui 
engendrent  ces  maladies.  Bazin  avait  saisi  la  relation  intime  qui  relie 
phneors  d'entre  elles.  Charcot  a  publié  des  tableaux  généalogiques  qui 
montrent  la  fréquente  répétition,  l'alternance  ou  la  coexistence  de  plu- 
Mrs  de  ces  mêmes  maladies  dans  une  même  famille.  G.  de  Mussy  a 
^endu  éloquemment  ces  notions  chères  depuis  longtemps  à  l'École 
Bédictie  française,  et  qui,  après  avoir  été  obscurcies  momentanément, 
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ont  repris  faveur  grâce  aux  travniix  de  M.  Bouchard.  Nul  n'a  mis  en  nu 
claire  lumière  que  celut-ci  le  lien  hérétlitaîre  qui  unit  les  maladies ikb 
nutrition  à  travers  plusieurs  générations.  Ce  lien  n'e^t  pas  la  transimn 
en  nature  d'une  même  altération  humorale,  d'une  matière  pettOl 
unique.  La  matière  peccante  en  effet  varie  suivant  chaque  maladie  u 
tique  :  acides  organiques,  cholestérîne,  graisse,  sucre,  acide  oriqueic'l 
tantôt  l'ime,  tantôt  l'autre  de  ces  substances  chimiques  qui  s'accn 
dans  l'or^^isme. 

Mais,  si  les  unes  ou  les  autres  s'accumulent,  c'est  qu'elles  sont  U 
incomplètement  ou  trop  lentement  détruites.  Ce  qui  se  transmet  de  |j 
en  fib  dans  les  familles  arthritiques,  c'est  l'habitude  vicieuse  du  n 
ment  nutritif  qui  peut  rendre  possible  la  formation  ou  l'accunn 
anormales  de  ces  substances  ;  c'est  un  certain  trouble  vital  caractérisc[ 
la  destruction  trop  lente  ou  incomplète  des  déchets  de  la  vie  cellulain. 

Hérédité  de  la  scrofule.  —  Depuis  qu'on  a  arraché  successivri 
à  l'antique  scrofule  ce  qui  appartient  au  parasitisme,  à  la  sj-pbilii, 
titbercule,  on  a  pu  croire  qu'il  ne  lui  restait  plus  rien  et  (juc  la  si  * 
ne  serait  plus  qu'un  mot,  un  souvenir  historique.  C'était  une  exagérati' 
semble-t-il;  le  mot  convient  encore  parfaitement  pour  désigner  l'api 
spéciale  de  certains  individus  à  contracter  des  maladies  vulgaire», 
unes  protopathîques,  aiguës,  les  autres  deutéropathiques,  chroniqu 
.aucune  de  ces  maladies  n'est  spécifique  par  sa  cause  ;  l'enfant  scrofiil 
est  seulement  plus  susceptible  aux  causes  banales  de  ces  maladies,  oi 
drées  presque  toutes  par  les  microbes  vulgaires,  pjogénes  ou  saprupbjtl 
qui  vivent  normalement  sur  les  surfaces  cutanées  et  muqueuses  ; 
les  troubles  digestifs  qui  provoquent  chez  lui  l'eczéma  et  l'înipéligd. 
froid  qui  amène  le  coryra  et  l'angine;  toutefois,  il  faut  le  recanoaltre, p 
souvent  chez  les  enfants  dits  scrofuleux  que  chez  les  autres. 

Ces  diverses  maladies  n'ont  d'abord  chez  les  scrofuleux  rien  de  i\ 
dans  leurs  symptômes  et  leur  évolution  ;  mais,  au  bout  de  quelque  U 
on  constate  que  le  processus  inflammatoire  marche  moins  f 
dans  ses  phases  régressives;  dans  les  parties  jadis  enllammées,  il  Testa* 
l'empâtement,  de  la  tuméfaction,  une  hypertrophie  ;  la  réactiun  tt'Dif 
complète,  la  maladie  s'achemine  vers  un  état  chronique  dans  lequd: 
moindre  occasion  ramène  l'état  subaigu,  il  y  a  donc  au  début  cbet  C 
tains  enfants  une  disposition  durable,  qui  rend  plus  facile  et  plus  frè( 
le  développement  de  maladies  tlusionnaires,  hyperhémiques,  calai  * 
inflammatoires  de  la  peau,  des  muqueuses  nasale  et  octdairc,  [' 
et  bronchique,  de  l'amygdale.  —  maladies  qui,  par  leur  répétition  rt  l 
tendance  de  plus  en  plus  marquée  à  la  chronicité,  engendrent  l'bairi 
dit  scrofuleux,  l'épaississement  des  traits  du  visage,  des  ailes  du  net(i 
la  lèvre  supérieure,  etc.  Cette  turgescence  de  la  face  résulte  de  la  gtoB 
la  circulation  lymphati'iue. 

Peut-être  y  a-t-il,  chez  les  individus  sujets  A  ces  fréquentes  il 
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tions  8i  lentes  i  se  résoudre,  une  constitution  chimique  spéciale  des  tissus 
d  des  humeurs  ;  nous  savons  bien  peu  de  chose  sur  ce  point.  Beneke  a 
tmfé  que  dans  le  tissu  osseux  non  malade  d'un  sujet  scrofuleux  il  y 
mil  64,4  pour  iOO  d'eau  au  lieu  de  13,6  pour  100  que  contient  le  tissu 
ooeox  d'autres  individus  du  même  âge  ;  il  y  a  donc  diminution  propor- 
tionnelle de  la  partie  calcaire,  de  la  matière  azotée  et  de  la  graisse. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  dans  la  composition  chimique,  statique  des 
tisBOS  qu'il  faut  chercher  la  caractéristique  de  la  scrofule,  c'est  plutôt  dans 
leioode  de  la  nutrition.  Il  faudrait  savoir  combien  1  kilogramme  de  scro- 
iskwL  élabore  de  matière  en  vingt-quatre  heures,  consomme  d'oxygène, 
eihale  d'acide  carbonique,  excrète  d'urée,  d'acide  urique,  d'acide  phos- 
fimcpie  et  de  chlorures,  comparativement  à  un  même  poids  d'homme  sain, 
il  budrait  connaître  les  variations  journalières  de  la  température,  etc. 

Noos  ne  savons  pas  exactement  pourquoi  certains  enfants  ont  une  pré- 
disposition singulière  à  contracter  tant  d'affections  catarrhales  ou  inflam- 
Diioîres  banales,  quoique  infectieuses  ;  mais  nous  savons  que  cela  est, 
dnoas  appelons  cette  prédisposition  une  diathèse,  c'est-à-dire  un  trouble 
de  h  nutrition  qui  prépare,  provoque  ou  entretient  des  maladies  simples 
m  spécifiques  à  sièges  divers,  de  processus  différents,  à  évolution  et  à 
ijmptômes  variés.  Cette  disposition  morbide  s'accuse  d'abord  par  des 
BMÀfications  dans  le  volume  et  le  développement  de  certains  tissus  mal 
dninés,  au  sein  desquels  s'attarde  une  lymphe  stagnante  dans  des  vais- 
lenx  lymphatiques  paresseux,  ultérieurement  par  une  modification  vitale 
detoates  les  cellules  et  chimique  de  toutes  les  humems. 

Les  scrofuleux  payent  un  lourd  tribut  à  la  tuberculose  ;  beaucoup  des 
cobuto  ayant  les  attributs  que  je  viens  de  dire  sont  un  jour  atteints  de 
lésions  tuberculeuses,  osseuses,  articulaires,  ganglionnaires  ou  viscérales. 
Ua  ne  prouve  pas  du  tout  qu'ils  soient  nés  avec  le  germe  de  la  tuber- 
cilose;  des  médecins  ont  admis  que  la  scrofule  infantile  était  une  tubcr- 
cilose  atténuée,  trait  d'union  entre  la  phtisie  des  ascendants  et  les  mala- 
dies nettement  tuberculeuses  qui  peuvent  s'observer  dans  l'adolescence 
M  l'âge  adulte  chez  les  individus  simplement  scrofuleux  pendant  Ten- 
boee  :  cette  hypothèse  a  contre  elle  l'absence  de  bacilles  dans  les  sécré- 
tioDsdes  inflammations  banales  des  scrofuleux,  l'absence  de  cette  réaction 
Bodnlaire  des  tissus  qui  caractérise  les  lésions  bacillaires.  Mais  nous 
smns  que  la  phtisie  guette  toutes  les  débilités,  que  le  bacille  tuberculeux 
bisonne  autour  de  nous,  prêt  à  s'insinuer  dans  l'organisme  aflaibli  si 
fKkfue  porte  d'entrée  lui  est  ouverte  :  or  ces  inflammations  catarrhales, 
eo  desquamant  les  muqueuses,  ces  inflammations  cutanées  ulcéreuses,  en 
déondant  le  derme,  ouvrent  à  chaque  instant  des  brèches  dans  le  système 
dilnisif  de  l'organisme,  et  comme  avec  cela  les  humeurs  et  les  tissus  des 
tcrolnleux  paraissent  favorables  par  leur  composition  chimique  à  la  cul- 
tare  des  bacilles  tuberculeux,  il  est  bien  facile  d'expliquer  que  la  tuber 
cdose  envahisse  si  souvent  les  scrofuleux,  sans  qu'on  soit  obligé  d'/ic- 
cepler  que  la  scrofule  est  une  tuberculose  latente* 
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Or,  parmi  les  causes  de  ce  trouble  de  nutrition  que  nous  appelons  db 
thèse  scrofuleuse,  au  premier  rang  il  y  a  d'abord  V hérédité  directe  oi 
détournée.  Un  scrofuleux  engendrant  un  scrofuleux,  cela  n'est  pasdiS 
cile  à  comprendre  ;  des  cellules  ayant  une  activité  Vitale  d'un  taux  deter 
miné  chez  les  générateurs  donnent  naissance  chez  l'engendré  à  des  cet 
Iules  d'un  taux  vital  semblable.  Mais  les  tuberculeux  engendrent  amti  de 
scrofuleux;  on  voit  encore  une  mère  atteinte  d'écrouelles  avoir  une  flii 
phtisique  et  d'autres  enfants  qui  n'ont  que  la  série  des  affections  bunla 
dites  scrofuleuses.  Un  père  arthritique  peut  engendrer  des  enfants  aer» 
fuleux. 

Il  y  a  ensuite  Vatavisme  :  des  parents  phtisiques  ont  engendré  de 
scrofuleux,  qui  engendrent  des  phtisiques.  C'était  le  triomphe  de  en 
qui  ne  voient  dans  la  scrofule  que  la  tuberculose  et  acceptent  lliérédil 
du  bacille. 

n  y  a  l'ensemble  des  conditions  qui  président  à  la  procréation  de  Ta 
fant  et  influent  sur  la  constitution  de  ses  tissus,  comme  sur  leur  fatar 
activité  nutritive.  Un  père  trop  vieux,  malade,  syphilitique,  une  mer 
malade^  ayant  pendant  sa  grossesse  des  hémorrhagies,  des  vomissemnl 
incoercibles,  engendrent  souvent  des  scrofuleux.  Rabl('),  sur  1000  caid 
scrofule,  relève  les  facteurs  étiologiques  suivants  :  scrofulose  des  parenl 
(79),  tuberculose  des  parents  (446),  logements  humides  (356),mauvm 
conditions  hygiéniques  plus  complexes  (26),  maladies  infectieuc 
aiguës  (69),  vaccination  (14),  décrépitude  du  père  (7),  proches  parentés(4] 
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La  descendance  des  alcooliques.  —  L'observation  clinique  a  thd 
qu'il  peut  exister  chez  les  enfants  des  alcooliques,  soit  un  besoin  inoé  d 
boire  de  l'alcool,  soit  des  troubles  purement  fonctionnels  du  système  nef 
veux,  soit  des  altérations  organiques  des  centres  nerveux.  Le  godtde 
boissons  alcooliques  sommeille,  comme  tant  d'aptitudes  héréditaires,  jv 
qu'au  jour  où  une  occasion  le  rend  manifeste.  C'est  quelquefois  de  tri 
bonne  heure,  pendant  l'enfance,  si  l'individu  grandit  dans  un  milieu  a 
règne  l'abus  de  l'alcool;  c'est  habituellement  plus  tard,  entre  15  et  25  an 
chez  les  garçons.  Dans  certaines  circonstances,  les  filles  sentent  lofi 
s'éveiller  impérieusement  en  elles  d'abord  le  plaisir,  puis  le  besoin  i 
boire. 

L'interrogatoire  des  malades  alcooliques  permet  fréquemment  d'a( 
prendre  que  leurs  parents  étaient  déjà  des  buveurs.  Lancereaux  admet  f 
une  tendance  instinctive  chez  certaines  races  à  faire  abus  de  l'alcooi 

['")  Rabl,  Étiologie  de  la  scrofulose.  Bullet.  de  la  Soc.  deâ  méd,  de  Vienne,  I8S7. 
'*)  Lakcereaux,  CUniqucê  de  l'HôleUDieu* 
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tendance  est  bien  naturellement  l'effet  de  l'hérédité.  Il  s'appuie  sur 
statistique  composée  de  813  observations  recueillies  par  lui-même 
tsard  dans  les  hôpitaux,  de  i868  à  1875.  Le  fait  principal  qui 
aie  de  cette  statistique,  c'est  que  Paris  et  Flle-de-France  forment  le 
ngent  le  plus  fort.  On  pourrait  lui  objecter  qu'il  est  assez  naturel  que 
les  hôpitaux  de  Paris,  où  sont  soignés  en  majorité  des  habitants  de  la 
aie  et  des  départements  les  plus  voisins,  les  alcooliques  soient  en 
rite  comme  toutes  les  autres  espèces  de  malades.  Mais,  après  Paris  et 
de-France,  les  provinces  qui  fournissent  le  plus  fort  contingent  de 
ors  sont  la  Normandie,  la  Picardie  et  la  Bretagne,  puis  la  Lorraine  et 
hampagne.  Au  contraire,  le  centre  de  la  France  et  en  particulier  le 
msin  n'ont  pas  donné  un  seul  cas  à  la  statistique,  c  bien  que  ces  con- 
i  aient  fourni  à  cette  époque  de  construction  et  de  transformation  le 
grand  nombre  des  ouvriers  de  la  capitale  ». 

lors  que  la  transmission  héréditaire  d'autres  passions,  comme  le 
iioage  ou  le  goût  du  jeu,  est  admise  sans  difficulté,  il  est  encore  plus 
e  d'accepter  que  la  passion  de  l'alcool  puisse  être  héréditaire,  puisque 
\  savons  que  l'alcool  altère  matériellement  les  éléments  du  système 
eux  des  parents. 

a  troubles  dynamiques  du  système  nerveux  qui  ont  été  relevés  chez 
lescendants  d'alcooliques  peuvent  porter  sur  toutes  les  fonctions. 
I  sensibilité  morale  est  affectée;  sur  leur  visage  se  lit  souvent  un  air 
tristesse;  ils  sont  sujets  à  rire  ou  à  pleurer  sans  motifs,  ou  pour  des 
ifs  insignifiants. 

a  sensibilité  à  la  douleur  est  au  niveau  des  extrémités  des  membres 
étriquement  modifiée,  tantôt  par  exagération,  tantôt  par  diminution, 
'eicitabilité  réflexe  est  particulièrement  exagérée,  et  elle  explique 
^tinence  urinaire,  par  suite  de  laquelle  des  descendants  de  buveurs 
rent  à  peine  tolérer  quelques  gouttes  d'urine  dans  leur  vessie.  Elle 
I  compte  aussi  de  l'apparition  de  désordres  moteurs  convulsifs,  hysté- 
mes  ou  épilcptiqucs,  à  l'occasion  de  causes  d'excitation  très  légères. 
ont  souvent  des  descendants  de  buveurs  qui  seront  atteints  de  convul- 
s  réflexes  pendant  leur  enfance,  parce  qu'ils  auront  quelques  vers 
ttioaux,  une  simple  indigestion  ou  un  prurit  cutané  de  nature  eczéma- 
e. 

s  diverses  modalités  de  l'hystérie,  crises  convulsives,  accès  de  toux 
modiques,  vomissements  incoercibles,  se  rencontrent  plus  fréqucm- 
tcbez  les  jeunes  filles  et  même  chez  les  jeunes  garçons  au  moment  de 
uberté,  quand  les  parents  leur  ont  transmis  l'excitabilité  réflexe 
lérée  développée  chez  eux  par  le  poison  (alcool  ou  absinthe)  dont  ils 
aient.  Les  terreurs  nocturnes,  résultant  de  cauchemars  ou  d'hallucina- 
sàToccasion  d\in  réveil  accidentel,  ont  été  observées  souvent  chez 
enlants  d  alcooliques  ou  d'absiiilhiques. 

es  troubles  et  les  autres  stigmates  sensitifs,  sensoriels  et  psychiques 
^hystérie,  qui  se  développent  chez  les  buveurs  et  que  l'on  a  englobés 
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sous  la  rubrique  d'hystérie  toxique ,  —  mieux  vaudrait  dire  bystérie  par 
intoxication,  —  peuvent  être  transmis  aux  enfants  de  ces  buveurs  et  le 
manifester  chez  eux  avant  même  qu'ils  se  soient  encore  intoxiqués  per- 
sonnellement. 

Comme  troubles  dynamiques  des  facultés  mentales,  on  a  noté  on  arrêt 
dans  le  développement  normal  de  l'intelligence;  après  avoir  donné  pen- 
dant leurs  premières  années,  par  leur  précocité,  l'illusion  d'un  esprit  fi( 
ils  trompent  peu  après  les  espérances;  tel  qui  tenait  la  tète  de  sa  dasie 
descend  graduellement  au  dernier  rang.  Ils  manquent  surtout  d'équilibre 
dans  leurs  facultés,  de  volonté,  de  persistance  et  d'attention;  on  les  voit 
légers,  changeants,  distraits,  hargneux  et  souvent  emportés.  On  en  toï 
enfin  qui  n'ont  évidemment  aucun  sens  moral,  et  qui  aboutissent  au  crime 
à  un  âge  encore  si  peu  avancé  que  la  justice  hésite  à  leur  appliquer  ki 
pénalités  ordinaires.  Le  nombre  croissant  des  assassins  à  peine  soiiii 
de  l'adolescence  et  même  de  l'enfance,  qui  éclate  avec  évidence  i  li 
simple  lecture  des  journaux,  parait  bien  lié,  d'après  les  statistiques,  n 
nombre  croissant  des  alcooliques,  non  pas  seulement  parce  que  l'akool 
pousse  l'alcoolique  au  crime,  mais  parce  que  l'alcoolique  engendre  des 
dépravés. 

On  trouve  chez  les  enfants  des  alcooliques  des  altérations  anatomiqnei 
des  centres  nerveux.  Elles  existent  parfois  déjà  chez  le  fœtus.  En  rendant 
impossible  le  développement  de  tout  ou  partie  du  cerveau,  elles  aboutis* 
sent  à  diverses  malformations  de  l'encéphale,  qui  peut  se  trouver  réduit  i 
une  petite  masse  de  substance  nerveuse,  rappelant  si  peu  l'encéphale  nor- 
mal qu'on  a  appelé  anencéplialie  ce  genre  de  malformation. 

Lancercaux  rattache  aux  excès  alcooliques  des  générateurs  l'Aydrocé- 
phalicy  dans  quelques  cas  du  moins,  eihporencéphalie;  cette  malfor- 
mation, qui  consiste  en  une  destruction  de  la  substance  cérébrale,  aboa« 
tissant  à  faire  communiquer  la  surface  de  l'hémisphère  avec  le  ventri- 
cule, est  probablement  la  conséquence  d'un  ramollissement  par  lésioi 
artérielle.  On  sait  combien  l'alcool  altère  les  parois  vasculaires.  D  es 
assez  naturel  que  l'alcoolique  transmette  à  sa  descendance  de  mauvaû 
vaisseaux. 

Quand  les  désordres  anatomiqucs  ne  se  manifestent  chez  les  enfants  de 
alcooliques  qu'à  la  fin  de  la  vie  intra-utérine  ou  dans  les  première 
années,  les  organes  ne  sont  pas  détruits,  mais  ils  n'atteignent  pas  leu 
complet  développement.  Ainsi  sont  engendrées  des  atrophies  partielles,  I 
plus  souvent  unilatérales,  des  hémisphères  cérébraux  (agénésies,  de  Bras* 
chet).  Ces  atrophies  par  arrêt  de  développement  se  traduisent  par  te 
symptômes  de  la  sclérose  (épilepsie  et  hémiplégie  avec  atrophie  du  sque 
lette  des  membres  pamlysés);  elles  s'accompagnent  d'ordinaire  d'une 
déformation  plus  ou  moins  marquée  de  la  tête. 

Si  l'atrophie  porte  sur  les  deux  hémisphères,  le  crâne  est  petit  (mtcro- 
céphalie),  le  développement  de  tout  le  corps  est  incomplet;  l'enfant 
marche  difficilement,  ou  bien  il  est  paraplégique,  souvent  imbécile  on 


L'HÊREÔITÊ  ET  L'INTOXICATION  355 

idiot.  Certaines  fonnes  de  paralysie  infantile  sont  donc  des  manifestations 
de  l'hérédité  alcoolique. 

Vépilepsie  résulterait  souvent  de  l'alcoolisme  des  parents;  du  moins  la 
statistique  suivante,  recueillie  il  y  a  plus  de  vingt  ans  par  notre  collègue 
M.  Martin,  dans  le  service  des  épilcptiques  à  la  Salpétrière,  dirigé  alors 
par  Delasiauve,  semble  démonstrative  à  ce  point  de  vue. 

Sur  83  enfants  ou  adolescents  examinés,  60  fois  les  parents  ctiient 
alcooliques,  23  fois  seulement  Tivrognerie  ne  fut  pas  constatée. 

Dans  les  60  familles  auxquelles  appartenaient  les  individus  de  la  pre- 
mière série,  le  nombre  des  enfants  était  de  301 ,  dont  132  étaient  morts 
au  moment  de  Fobscrvation  ;  sur  les  169  survivants,  il  y  avait  60  épilcp- 
tiques, 48  enfants  avaient  eu  des  convulsions  dès  leur  jeune  âge,  et  64 
feulement  pouvaient  être  considérés  comme  bien  portants.  Les  23  indi- 
vidus de  la  seconde  série  appartenaient  à  23  familles,  dont  le  nombre 
total  des  descendants  était  de  106  parmi  lesquels  27  étaient  morts.  Or, 
sur  les  79  survivants,  23  étaient  épileptiques,  10  avaient  eu  des  convul- 
sions en  bas  âge,  46  paraissaient  se  bien  porter.  Un  grand  nombre  de  ces 
eafants  étaient  paralytiques  et  mal  conformés. 

Les  épileptiques,  qui  ont  dans  leur  famille  des  antécédents  alcooliques, 
taraient,  suivant  Lancereaux,  une  conformation  spéciale.  Petits  d'ordi- 
naire, incomplètement  développés,  ils  ont  le  crâne  et  la  partie  supérieure 
de  la  face  asymétrique;  quelquefois  toute  une  moitié  du  corps  est  atro- 
lUée.  La  tète  est  petite,  le  visage  triste.  Leur  première  enfance  a  été 
accidentée  par  des  convulsions.  A  l'époque  de  la  puberté,  surtout  quand 
Il  soudure  des  os  du  crâne  se  fait  prématurément,  surviennent  des 
atta(]aes  d'épilepsie  dont  une  frayeur  est,  la  première  fois,  la  cause  occa- 
sionnelle. Généralement  précédées  d'auras,  ces  attaques  ne  diffèrent  de 
l'épilepsie  dite  essentielle  par  aucun  caractère,  et  peuvent  être  incurables 
comme  celle-ci.  L'attaque  convulsive  peut  être  remplacée  par  des  ver- 
tiges, des  étourdissemcnts,  par  des  hallucinations  nocturnes  terrifiantes. 
L'hérédité  alcoolique  peut  ne  se  traduire  (jue  par  une  faiblesse  congé' 
nitale.  Magnus  Uuss  avait  déjà  signalé  la  diminution  de  la  force  physique, 
rabaissement  de  la  taille,  la  stérilité  relative  et  l'accroissement  de  la  mor- 
talité, comme  des  effets  de  l'abus  de  l'eau-de-vie  en  Suède. 

Dans  les  pays  de  vignobles  où,  par  suite  des  maladies  de  la  vigne,  les 
eaux-de-vie  se  sont  peu  à  peu  substituées  au  vin,  les  officiers  de  recrute- 
ment constatent  d'année  en  année  la  diminution  de  la  taille.  Rotureau 
note  que  dans  l'arrondissement  de  Domtront,  celui  du  département  de 
rOme  où  se  commettent  le  plus  d'excès  d'alcool,  sous  forme  d'eau-de-vie 
de  poiré  particulièrement,  la  Uiille  s'est  plus  abaissée  que  dans  les  autres 
irrondissements  ;  quelques  cantons  n'ont  pu  fournir  aucun  conscrit  ayant 
la  taille  réglementaire. 

Morel  avait  déjà  montré  que  les  individus  (|ui  se  livrent  à  l'alcoolisme 
dès  leur  jeunesse  restent  de  petite  taille  et  n'acquièrent  jamais  un  déve- 
loppement muscubire  normal.  Les  descendants  de  buveui's  sont  dans  le 
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cas.  Frêles,  avec  une  poitrine  êiroîte  et  apluUe,  n'ajant  qa'm 
système  pileux  peu  accusé,  ils  ptirtent  le  sceau  de  Vinfantilianie. 

Comme  on  trouve  ces  caractères  dans  la  descendance  des  hiberadeui, 
Lancereaux,  qui  a  insista  sur  la  fréquence  de  la  tuberciiiose  cJw  1» 
buveurs,  se  demande  si  ce  ne  sont  pas  surtout  les  descendants  dcslulw- 
culeux  alcooliques  qui  offrent  le  cachet  de  l'infantilisme, 

Une  conséquence  de  l'alTaiblissement  pro^^cssif  de  la  lignée  desikoA- 
liqucs,  c'est  qu'elle  est  vouée  à  l'iiopuissaiice  et  â  la  stérilité  et  ne  tari» 
pas  à  disparaître  (')■ 


LA  DESCENDANCE  DES  SATURNINS,  DES  MORPHINOMANES 

L'inloxicatidii  saturnine  est  aussi  un  facteur  «l'hérédité  j)atholngi<]u«(1< 
Quand  tout  le  plomb  qui  s'était  fixé  dnns  l'organisme  s'en  est  élirainé 
l'a  quitté  par  les  émonctoires  divers  en  imprimant  sur  ces  dernière  ui 
trace  profonde  de  ses  passages  répétés,  on  voit  l'organisme  tout 
comme  frappé  d'inertie.  La  modalité  générale  de  sa  nutrition  est  in tiœei 
et  délinitivement  changée.   On  comprend  que,  par  suite,  l'tntoiicatkl 
saturnine  ne  soit  pas  sans  influence  sur  la  vie  de  l'espèce  elle-i 

D'abord  les  avortements  sont  fréquents  chez  les  femmes  soumise* 
l'intoxication  saturnine;  le  métal  agit  sur  les  libres  musculaires  lisses  di 
l'utérus  pour  provoquer  l'expulsion  prématiu-ée  du  fœtus.  M.  C.  hul  fl 
a  étudié,  voilà  déjà  longtemps,  la  pari  qui  revient  au  père  saturnin  ou  i  ' 
mère  saturnine  dans  les  accidents  qui  entravent  l'évolntion  de  U 
sesse,  fi-appant  aussi  bien  l'enfant  que  le  fœtus  dans  leur  vitalité. 

Une  femme  bien  constituée  a  eu  plusieurs  enfants  bien  portants,  elles 
met  à  manier  le  plomb:  elle  avorte  une  première  fois,  puis  une  sccoudi^ 
ou  bien  ses  enfants  sont  chétil's  et  meurent  dans  le  premier  âge.  U 
fausses  couches  ont  lieu  de  trois  à  six  mois  à  jiartir  de  la  concepli( 
les  accouchements  sont  prématurés  et  donnent  des  avortons  Si  uuef 
ainsi  éprouvée  quitte  son  état  et  se  rétablit,  elle  peut  concevoir,  mcnefl 
bien  sa  grossesse  et  avoir  des  enfants  bien  portants.  La  série  des  avorte- 
ments rccomtnencera,  si  elle  retourne  à  son  travail  insalubre. 

L'influence  du  père,  plus  difficile  à  suivre,  est  moins  grande  qne  e^' 
de  la  mère,  mais  également  démontrée. 

Toutefois  la  fréquence  des  avortements  chez  les  femmes  salumines,  » 
elle  peut  être  interprétée  comme  une  conséquence  de  l'inaptitude  de  1' 
bryon  à  se  développer,  peut  être  aussi  expliquée  jiar  une  excitation  ano^ 
malc  de  l'utérus,  et  ce  dernier  point  de  vue  ne  ressortit  pas  à  l'hêrédilé. 

(■)  A  eonsiillcr  :  F.  CanEiiiLK,  U  deMcnilmcc  ûes  ttt»oti<|uos.  18SB.  —  P. 
rAlo  lie  l'hfrùclil^  dim  rdcaullinif.  1889.  —  lanm.  KéridUi  et  ilraolùmi:.  ISÏ 
('}  1.  Rbs*ot,  De  l'inlniicaliim  salurtiinu  cliroiiiquc,  Thiu  ttagr.,  1875. 
{>}  G.  Ptn.,  Archiva  génér.  de  nid.,  1800  et  SociiU  da  biologù. 
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Plus  significatirs  sont  donc  les  chiffres  attestant  que  les  pères  saturnins 
engendrent  des  produits  inaptes  à  un  développement  régulier.  Or,  sur 
i41  grossesses  par  pères  saturnins,  C.  Paul  a  relevé  82  avortements,  4  nés 
avant  terme,  5  mort-nés  ;  sur  les  50  vivants  20  morts  d'un  jour  à  un 
an,  15  morts  d'un  an  à  trois  ans;  14  vivaient,  mais  4  seulement  avaient 
passé  trois  ans,  époque  à  laquelle  les  enfants  peuvent  être  regardés  comme 
ayant  échappé  à  cette  cause  de  mort.  Ces  faits  ont  été  confirmés  par  ceux 
d'Archambault. 

Enfin  la  descendance  même  des  saturnins  est  frappée,  suivant  le  docteur 
Roque,  d^une  infériorité  marquée  du  côté  des  fonctions  du  système  ner- 
veux ;  résultat  bien  remarquable,  si  on  le  rapproche  de  ce  fait  presque 
universellement  accepté  de  la  présence  du  plomb  dans  rcncéphale  des 
saturnins.  Les  auteurs  anglais  avaient  signalé  déjà  (Ann,  d'hygiène,  1865. 
De  Tétat   sanitaire  des  potiers  de  Straffordshire)  que  la  mortalité 
est  grande  chez  les  enfants  des  ouvriers  qui  manient  le  plomb  ;  beaucoup 
succombent  à  des  affections  cérébrales  et  aux  convulsions  dans  la  pre- 
mière enfance,  et  cela  dans  une  proportion  deux  fois  plus  considérable 
que  pour  le  reste  de  TAngleterre.  M.  Roque,  dans  une  série  d'observations 
prises  à  la  Salpétrière  et  à  Bicétre,  a  constaté  des  cas  nombreux  d'idiotie, 
d'imbécillité  et  d'épilepsie  chez  des  enfants  nés  de  parents  saturnins  non 
alcooliques.  La  statistique  de  M.  Roque  porte  sur  16  familles  de  saturnins, 
dans  lesquelles  un  ou  plusieurs  individus  étaient  atteints  des  affections 
précitées.  Quand  la  mère  et  le  père  étaient  tous  deux  saturnins,  l'in- 
fluence  héréditaire  était  encore  plus  marquée.  Enfin  l'homme  et  la  femme, 
parents  d'enfants  idiots  ou  épileptiques,  ayant  cliangé  d'état,  et  s'étant 
guéris  de  leur  intoxication  plombique,  ont  eu  depuis  des  enfants  sains  et 
bien  portants.  Ainsi  le  plomb,  qui  a  intoxiqué  les  parents,  s'il  ne  rend 
pas  l'homme  impuissant  et  la  femme  stérile  (Paul),  frappe  leur  débile 
postérité  dans  l'utérus   maternel   même   ou   dans  l'enfance,  ou  enfin 
imprime  aux  produits  qui  résistent  ce  cachet  d'infériorité  physique  que 
présentent  au  plus  haut  degré  les  êtres  imbéciles,  épileptiques  ou  idiots. 
D  découle  même  des  recherches  de  Legrand  que  le  plomb  peut  passer  en 
nature  chez  les  enfants  des  saturnins,  puisque  cet  observateur  l'a  retrouvé 
dans  certains  viscères  (le  foie)  ('). 

Le  sulfure  de  carbone  est  capable  de  produire  des  effets  fâcheux  sur 
h  descendance  des  ouvriers  qui  sont  soumis  longtemps  à  ses  vapeurs 
toxiques. 
On  a  dit  la  même  chose  du  mercure. 

D'autres  poisons  absorbés  à  l'état  habituel  peuvent  influencer  l'hérédité 
en  viciant  la  nutrition  des  parents  au  moment  de  la  fécondation.  On  doit 
citer  la  morphine  parmi  les  plus  répandus  malheureusement,  après  l'alcool 
et  le  tabac.  Un  père,  une  mère  surtout,  chroniquement  morphinisos, 
peuvent  engendrer  des  enfants  diversement  tirés. 

(S  Lmuid,  Société  de  biolojie,  1800 
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l*"  L'hérédité  syphilitique.  —  Cette  partie  du  sujet  est  une  des  miem 
élucidées  aujourd'hui.  Depuis  Paracelse  qui  semble  avoir  été  le  premier 
à  aflirmer  que  le  mal  français  est  héréditaire  et  passe  du  père  au  fils, 
c'est-à-dire  depuis  plus  de  trois  siècles,  d'innombrables  travaux  ont  pré- 
senté la  question  sous  ses  faces  multiples.  II  s'en  est  dégagé  un  certain 
noml)re  de  vérités  ;  il  demeure  encore  bon  nombre  de  points  controversés. 
Mais  nous  avons  un  admirable  exposé  de  l'état  actuel  de  la  science,  dans 
le  livre  du  professeur  Fournier  (*).  L'érainent  sy])hiligraphe  n'a  pas  seule- 
ment classé  et  clairement  exposé  les  opinions  de  ses  prédécesseurs,  mais 
il  a  apporté  à  la  science  l'énorme  tribut  d'environ  600  observations 
personnelles  recueillies  en  vingt-cinq  ans  «  sans  esprit  préconçu,  sans 
attache  à  aucune  doctrine,  à  aucun  système  »  et  qu'on  doit  considérer  avec 
lui  «  comme  l'expression  de  la  vérité  prise  sur  nature  ».  Notre  tâche  se 
bornera  presque  à  résumer  cette  œuvre  magistrale. 

M.  Fournier  est  de  ceux  qui  pensent  que  dans  la  langue  médicale  le 
mot  hérédité-  doit  comporter  une  signification  plus  restreinte  que  dans  le 
langage  courant.  A  ses  yeux  l'hérédité  n'est  pas  tout  ce  qui  passe  des 
ascendants  aux  descendants,  mais  seulement  ce  qui  est  transmis  lors  de 
la  fécondation.  C'est  l'apport  fait  au  germe,  au  futur  embryon,  des 
qualités  propres  aux  deux  cellules  génératrices,  spcrmatozoaire  et  ovule, 
au  moment  où  de  la  conjonction  de  ces  deux  éléments  résulte  l'acte 
mystérieux  de  la  fécondation.  Il  n'est  donc  pour  le  germe,  pour  Fovule 
fécondé,  pour  l'être  créé  d'autres  dispositions  héréditaires  que  celles  qui 
préexistent  chez  ses  ascendants  à  l'acte  de  la  fécondation.  Inversement 
une  maladie  transmise  à  l'enfant  au  delà  du  moment  de  la  fécondation  ne 
sera  pas  considérée  comme  héréditaire.  Par  exemple,  lorsqu'un  honune 
goutteux  de  vieille  date  engendre  aujourd'hui  un  enfant  qui  sera  goutteux, 
nous  disons  que  la  goutte  transmise  à  cet  enfant  sera  d'ordre  héréditaire; 
mais,  si  une  femme  enceinte  de  trois  mois  contracte  la  variole  et  la 
transmet  à  son  enfant,  ce  ne  sera  pas  une  variole  héréditaire,  ce  sera  sim- 
plement un  cas  d'infection  ou  de  contagion  intra-utérine.  Appliquant  cette 
distinction  à  la  syphilis,  on  doit  définir  la  sxphilis  héréditaire  celle  qui  dé- 
rive pour  le  fœtus  d'une  syphilis  des  ascendants,  antérieure  à  la  procréation  ; 
inversement,  la  syphilis  (|ui  peut  être  transmise  au  fœtus  postérieurement 
à  la  procréation,  par  contamination  intra-utérine,  ne  saurait  être  consi- 
dérée comme  d'ordre  héréditiiire.  Cette  distinction,  comme  le  fait  judi- 
cieusement remarquer  M.  Fournier,  n'est  pas  seulement  aflaire  de  mots. 

A  priori,  en  effet,  le  bon  sens  préjuge  que  très  différentes  à  divers 
titres  doivent  être  deux  maladies,  dont  Tune  naît  avec  le  germe,  fait  pour 

(*)  FoiRxiKn,  L'ImtimIîU'  s)-piiiIiti(|U(>.  (Leçons  recueillies  par  le  (I<K.'leur  Portalicr],  iSOL       ; 
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ainsi  dire  partie  du  germe  qu'elle  infecte  dès  le  premier  instant  de  sa 
formation»  et  dont  l'autre  se  borne  à  sévir  sur  un  fœtus  déjà  plus  ou  moins 
formé,  déjà  plus  ou  moins  avancé  dans  son  développement. 

A  posteriorif  l'observation  confirme  cette  induction,  en  montrant  que 
la  véritable  syphilis  héréditaire  est  infiniment  plus  grave  pour  le  fœtus, 
infiniment  plus  meurtrière  pour  lui  (sans  parler  des  difiérences  relatives 
i  la  nature  et  à  la  marche  des  lésions)  que  la  syphilis  dont  il  vient  à  être 
infecté  à  diverses  périodes  de  sa  vie  intra-utérine. 

II  n'y  a  plus  lieu  de  démontrer  la  réalité  de  l'hérédité  syphilitique;  elle 
i  est  actuellement  au  nombre  des  vérités  acquises,  agréées  de  tous,  supé- 
rieures à  toute  contestation,  à  toute  controverse  ». 

Mais  comment  se  traduit  l'influence  héréditaire,  quelles  sont  les  limites 
de  son  domaine?  Faut-il  la  restreindre  à  la  production  d'accidents  nette- 
ment, mais  exclusivement  syphilitiques,  ou  lui  reconnaître  «  des  manifes- 
tations essentiellement  multiples  et  variées,  infiniment  plus  multiples  et 
(dus  variées  qu'on  ne  le  croit  généralement  et  que  ne  l'admet  surtout 
Vécoleanatomo-pathologique?  »  Le  regretté  professeur  de  clinique  infantile, 
hurrot,  peut  être  cité  comme  le  plus  hardi  dans  l'aflirmation  de  la  nature 
syphilitique  de  bon  nombre  d'accidents  et  de  lésions  mal  classées  en  noso- 
logie et  observées  chez  les  enfants  issus  de  parents  syphilitiques  ou  dont 
les  parents  inconnus  pouvaient  être  soupçonnés  d'avoir  été  syphilitiques. 
Plusieurs  opinions  de  cet  auteur  ont  été  depuis  reconnues  erronées  ;  son 
envor  était  probablement  favorisée  par  le  terrain  clinique  sur  lequel  il  opé- 
rait, l'hospice  des  Enfants  assistés,  et  le  plus  souvent,  hélas!  abandonnés. 

Le  professeur  de  syphiligraphie,  Fournier,  ne  pouvait  accepter  la  con- 
liisioo  conmiise  par  son  collègue  Parrot;  il  fait  cependant  très  large, 
eomme  le  montrait  la  citation  ci-dessus,  la  part  de  l'hérédité  syphilitique 
dans  l'étiologie  des  maladies  des  enfants.  Seulement  il  croit  que  la  syphilis 
des  parents,  outre  les  lésions  spécifiques  directes  qu'elle  engendre, 
manifeste  son  influence  indirectement  en  créant  des  lésions  banales  et  des 
prédispositions  morbides.  D'après  lui,  les  manifestations  de  l'hérédité 
syphilitique  peuvent  être  réparties  en  cinq  catégories  : 

i*  Accidents  de  syphilis  proprement  dits  ; 

3*  Cachexie  fœtale,  aboutissant  d'une  façon  ou  d*une  autre  à  une  inap- 
titude à  la  vie  ; 

3*  Troubles  dystrophiques,  généraux  ou  pai*tiels  ; 

4*  Malformations  congénitales  ; 

5*  Prédispositions  morbides. 

hissons  rapidement  en  revue  ces  groupes  morbides  : 

1*  L'infection  syphilitique  héréditaire  peut  se  manifester  déjà  pendant 
h  rie  intra-utérine,  puisque  des  fœtus  porteurs  de  lésions  syphilitiques 
sont  expulsés  avant  le  terme  de  la  grossesse,  et  que  des  enfants  viennent 
au  monde  en  pleine  évolution  syphilitique  (syphilis  fœtale). 

Le  plus  habituellement  les  premières  manifestations  syphilitiques  appa- 
raissent quelques  semaines  ou  quelques  mois  après  la  naissance. 


360  L'HÉRÉDITÉ  ET  LA  PATHOLOGIE  GÉNÉRALE. 

Plus  rarement,  la  syphilis,  latente  au  moment  de  la  naissance  et  pen- 
dant les  premières  années  de  la  vie,  n'entre  en  éyolution  apparente  qa'i 
un  âge  plus  ou  moins  avancé,  3,  5,  10,  15,  20  ans  après  la  naissaooe^et 
peut-être  même  plus  tard  (syphilis  héréditaires  tardives). 

V  Mais  la  syphilis  «  ne  fait  pas  que  de  la  syphilis  ».  Outre  l'action 8|i^ 
cifique  qu'elle  exerce  par  sa  toxine  propre,  elle  apporte  dans  l'orgarnsme 
qu'elle  affecte  une  perturbation  profonde,  des  modifications  anomales, 
des  déchéances  organiques  et  des  prédispositions  morbides,  accideoti 
d'origine,  mais  non  plus  de  nature  syphilitique,  «  parasyphilitiques  i, 
comme  les  appelle  M.  Fournier.  C'est  d'abord  la  cachexie  fœtale,  ou  inap- 
titude du  produit  de  la  conception  à  vivre,  qui  a  pour  résultat,  soit  a 
mort  in  utero j  —  d'où  les  avortements,  les  accouchements  avant  tenne, 
qui  constituent  un  des  modes  d'expression  les  plus  habituels  de  la  syphib 
héréditaire,  —  soit  la  naissance  d'enfants  chétifs,  avortons,  qui  netû^dot 
pas  à  succomber  à  des  maladies  banales,  ou  même  sans  cause  apparente. 

3°  Les  troubles  dystrophiques,  généraux  ou  partiels,  se  révèlent  pv 
une  lenteur  insolite  du  développement,  ou  des  arrêts  de  développements  : 
lenteur  de  la  croissance  générale,  de  l'évolution  des  dents,  époque  tardive 
de  la  marche,  de  la  puberté,  de  la  menstruation,  du  développement  de 
certaines  parties  du  système  pileux  (barbe,  poils  des  régions  génitales). 
Beaucoup  d'hérédo-syphilitiques  demeurent  toute  leur  vie  grêles  et  comme 
atrophiés,  paraissant  beaucoup  plus  jeunes  que  leur  âge  (infantilisme). 

Conune  exemples  de  dystrophies  partielles,  on  peut  citer  les  testicaks 
nidimentaires,  les  seins  non  développés,  les  ovaires  dépourvus  de  vési* 
cules  de  Graaf,  les  os  pauvres  en  sels  de  chaux  et  en  osséine  et  surchar- 
gés de  substances  indiflércntes,  le  cerveau  enrayé  dans  son  développ^ 
ment  matériel,  d'où  il  suit  que  les  hérédo-syphilitiques  peuvent  être  arrié- 
rés, imbéciles  ou  idiots. 

4''Les  malformations  congénitales  qui  peuvent  être  des  conséquences  de 
l'hérédité  syphilitique,  suivant  Lannelongue  et  Fournier,  ce  sont  les  pieds 
bots,  les  malformations  des  doigts,  le  spina-bifida,  la  division  de  la  voûte 
palatine,  le  bec-de-lièvre,  l'asymétrie  crânienne,  la  microcéphalie, 
l'hydrocéphalie. 

5°  Les  prédispositions  morbides,  dérivant  de  l'appauvrissement  relatif 
que  l'hérédité  syphilitique  impose  à  l'organisme,  peuvent  affecter  : 

Le  systèn-    nerveux  :  fréquence  des  convulsions,  de  la  méningite; 

La  syphili.  peut  bien  créer  des  maladies  familiales  du  système  nerveux. 
Ainsi  la  paraplégie  spasmodique  familiale  a  été  rencontrée  par  Charcot  et  Ar- 
tigalas  chez  trois  enlants  hérédo-syphilitiques  (*).  M.  Fournier  insiste  sur  le 
rôle  étiolologique  de  la  syphilis  héréditaire  dans  la  maladie  de  Little  (Londe). 

Le  squelette  :  Parrot  faisait  du  rachitisme  une  conséquence  directe  de 
l'hérédo-sj-philis,  Fournier  n'y  voit  qu'un  effet  indirect. 

Lî  fréquence  des  affections  scrofulo-tuberculeuses  chez  les  hérédo- 

(*)  GARDié.  Non-dévcloppemcnt  bérédo-svpliilitiquc  des  cordons  antéro-Uténux  de  la  moelle. 
Thèêé  de  Paris  1889. 


L'HÉRÉDITÉ  ET  LTS'FECTION.  56f 

gyphilitiqueg  a  fait  admettre,  avant  la  découverte  du  bacille  de  Koch,  la 
tniisformation  de  la  syphilis  en  scrofule.  On  dit  aujourd'hui  que  le  terrain 
syphilitique  est  éminemment  propice  à  la  culture  du  bacille.  On  peut  dire 
aussi  que  la  scrofule^  envisagée  comme  une  diathèse  où  on  relève  rinsuffi"» 
nnce  ou  le  ralentissement  de  la  nutrition,  peut  reconnaître  Thérédo-» 
syphilis  parmi  ses  nombreux  facteurs,  et  la  diathèse  scrofuleuse  ouyre  la 
porte  à  rinfection  tuberculeuse.  Le  lymphatisme  ou  tempérament  lympha- 
tique» premier  degré  de  la  diathèse  scrofuleuse,  est  habituel  chez  la 
majorité  des  hérédo-syphilitiqucs. 

L'hérédité  syphilitique  provient-elle  de  Tinfluence  combinée  des  deux 
géoiteurs,  ou  d'un  seul,  et  duquel?  Ces  diverses  questions  semblent 
«ijourdliui  définitivement  résolues. 

Un  père  et  une  mère  en  état  de  syphilis  peuvent  engendrer  des  enfants 
syphilitiques.  S'ils  ont  la  syphilis  en  activité,  il  est  à  peu  près  inévitable 

qu'ils  engendrent  un  enfant  syphilitique;  mais  l'imprégnation  syphilitique 
du  germe  peut  se  manifester  de  façons  très  diverses  :  avortement,  accou* 
diement  prématuré,  naissance  d'un  enfant  porteur  d'accidents  syphilitiques, 
ou  dua  lequel  les  accidents  apparaîtront  plus  ou  moins  longtemps  après 
k  naissance.  L'influence  de  la  syphilis  des  deux  parents  atteint  son  maxi* 
mum  d'évidence  dans  les  cas  où  ceux-ci  contractent  la  syphilis  après  avoir 
déjà  eu  des  enfants;  ces  enfants,  nés  avant  la  contamination  des  parents, 
tout  sains  et  les  grossesses  ont  suivi  régulièrement  leur  cours;  après  Tin- 
fectioD,  les  avortements,  les  naissances  de  mort-nés,  puis  les  naissances  d'en- 
tots  syphilitiques  se  succèdent,  et  cette  lugubre  série  contraste  de  façon 
ttisissante  avec  celle  des  belles  grossesses  et  des  naissances  normales. 

L'influence  hérédo-syphilitique  peut-elle  s'exercer  alors  qu'un  seul  des 
deux  géniteurs  est  en  état  de  syphilis? 

Vhérédilé  maternelle  n'est  contestée  par  personne.  Si  ce  fait  est  admis, 
et  n'est  pas  seulement  parce  qu'on  observe  chaque  jour  qu'une  mère 
ijphilitique  met  au  monde  un  enfant  syphilitique.  Car  il  peut  arriver  que 
h  mère,  contractant  la  syphilis  au  cours  de  sa  grossesse,  infecte  son  enfant 
ni  tilerOf  ou  que  ce  soit  l'enfant,  procréé  syphilitique  par  son  père,  qui 
inlecte  pendant  sa  vie  intra-utérine  sa  mère,  encore  saine  au  moment  de  la 
conception.  Pour  que  la  naissance  d'un  enfant  syphilitique  issu  d'une 
nère  syphilitique  et  d'un  père  sain  soit  vraiment  une  conséquence  iné- 
luctable de  l'hérédité  maternelle,  il  faut  encore  que  la  mère  n'ait  pas  été 
Kcondée  une  première  fois  antérieurement  par  un  autre  homme  syphili- 
tique. Autrement,  on  pourrait  objecter  que  cette  naissance  d'un  syphilitique 
ot  le  résultat  de  l'imprégnation,  c'est-ù-dire  de  cette  influence  mysté- 
rieose,  admise  comme  authentique  par  certains  observateurs,  d'aprè» 
lesquels  une  première  fécondation  peut  retentir  sur  les  produits  de  fécon^ 
dations  ultérieures  dérivant  d'autres  géniteurs  ;  car  les  partisans  de  laf 
Kalité  de  cette  imprégnation,  appelée  encore  hérédité  par  influence  ou 
hérédité  ovarienne,  sont  conduits  logiquement  à  admettre  qu'une  femme, 
Kcondéepar  un  premier  mari  syphilitique,  pourrait  transmettre  la  syphilis 
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aux  enfants  d'un  second  lit.  J'ai  déjà  exposé  Fétat  de  cette  question  cou-    j 
troversée,  mais  toutes  ces  difficultés  se  trouyent  écartées  par  l'existeon    < 
d'observations  prises  dans  les  deux  groupes  suivants  de  femmes  :  femma 
mariées  contaminées  par  un  premier  mari  sans  avoir  été  fécondées  par  fan; 
femmes  mariées  ou  nourrices  accidentellement  contaminées  par  un  noii^ 
risson  syphilitique. 

Or,  sur  13  femmes  observées  dans  ces  conditions  par  Foumier,  et  ijart 
fourni  28  grossesses,  on  ne  relève  que  3  enfants  vivants  et  sains;  hi 
25  autres  n'ont  abouti  qu'à  des  accoudiements  prématurés  ou  naîssatt» 
d'enfants  syphilitiques. 

L'hérédité  maternelle  est  donc  non  seulement  rationnelle,  mais  démah 
trée  par  les  faits.  C'est  même  l'hérédité  syphilitique  par  excellmice,  ■ 
modalité  la  plus  active,  la  plus  inéluctable,  et  la  plus  nocive  pour  VeolaL 

Hérédité  paternelle.  —  Acceptée  sans  contestation  pendant  longtcmpif 
elle  a  été  attaquée  à  l'époque  contemporaine  par  quelques  auteurs  qn 
l'ont  dite  rare,  presque  exceptionnelle.  On  est  allé  jusqu'à  écrire  qoi 
l'enfant  d'un  homme  syphilitique  nait  sain,  exempt  de  syphilis,  et  bîn 
portant.  M.  Fournier  a  vigoureusement  réfuté  cette  doctrine  erronée  4 
dangereuse,  puisqu'elle  autorise  le  mariage  de  beaucoup  de  syphilitiqoeii 
que  retient  seule  l'appréhension  d'ctrc  nuisible  à  leur  postérité.  Les  nî* 
sons  invoquées  par  les  partisans  de  cette  doctrine  sont  les  suivantes  :l*l 
y  a  une  disproportion  manifeste  entre  le  nombre  des  maris  syphilitiqiei 
et  celui  des  enfants  syphilitiques.   Cela   prouve  tout  simplement  ipi 
l'hérédité  paternelle  ne  s'exerce  pas  dans  tous  les  cas  oiî  elle  pourrai 
s'exercer,  qu'elle  n'est  pas  fatale.  —  2*^  On  a  vu  un  homme  syphilitiqM 
marié  à  une  femme  saine  engendrer  des  enfants  sains;  on  a  mémen 
des  enfants  naître  indemnes  de  syphilis,  bien  qu'issus  de  père  sypUfi> 
tique  en  pleine  période  secondaire  peu  ou  point  traitée.  Ces  faits  existent, 
mais  ils  ne  possèdent  que  la  valeur  des  faits  négatifs,  qui  ne  sauraient  pré* 
valoir  contre  un  seul  fait  positif  bien  observé.  —  3*^  Le  sperme  des  sojeli 
syphilitiques  inoculé  aux  sujets  sains  ne  leur  transmet  pas  la  syphàii. 
Cela  est  vrai,  on  ne  connaît  pas  de  cas  de  contagion  directe  de  syfdûlis  pv 
le  sperme  ni  pendant  les  rapports  sexuels,  ni  par  inoculation  expérioMB» 
taie.  Mais  il  n'y  a  aucune  assimilation  à  établir  entre  l'inoculation  etb 
fécondation.  Dans  ce  dernier  phénomène,  le  sperme  transmet  à  l'ovak 
avec  les  aptitudes  physiologiques  et  pathologiques  les  caractères  d'espèeei 
de  race  et  d'individu,  les  ressemblances  physiques,  morales  et  morÛdei. 

Ces  objections  réfutées,  disons  que  les  preuves  positives  abondent  en 
faveur  de  l'hérédité  syphilitique  paternelle;  ce  sont  :  1^  les  preufei 
directes  démontrant  la  syphilis  chez  l'enfant  issu  d'un  père  syphilitiqae 
et  d'une  mère  saine;  2""  la  fréquence  excessive  des  avortements  dans  kl 
ménages  où  le  père  seul  est  entaché  de  syphilis;  3^  le  critérium  théra- 
peutique, c'est-à-dire  que,  dans  ces  mêmes  ménages,  la  tendance  aux 
avortements  est  immédiatement  enrayée  par  le  traitement  Spécifique  di 
père;  4*  enfin,  la  syphilis  par  conception,  c'est-à-dire  la  syphilis  importée 
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bns  le  sein  de  la  mère  par  un  enfant  héréditairement  infecté  par  un  père 
^litîque. 

Si  Ton  a  pu  méconnaître  et  même  récuser  l'hérédité  paternelle,  c'est 
Fibordy  nous  Payons  dit,  parce  que  l'hérédité  paternelle  est  bien  loin  de 
'eiercer  dans  tous  les  cas  où  elle  pourrait  et  devrait  même  théoriquement 
'exercer.  Ces  faits  paradoxaux  sont  incontestables,  la  clinique  doit  se 
orner  à  les  enregistrer,  en  attendant  qu'elle  les  ait  expliqués  ;  la  loi  de 
hérédité  souffre  donc  des  exceptions,  en  apparence  du  moins,  c'est-à-dire 
H»  le  mode  similaire.  Mais  l'influence  hérédo-paternelle  se  traduit  bien 
oins  souvent  par  la  transmission  de  la  syphilis  en  l'espèce  que  par  des 
ddents  d'un  autre  ordre  :  inaptitude  à  la  vie  et  mort  du  fœtus,  débilité 
ttive  et  mort  de  l'enfant  (avortements,  accouchements  prématurés,  enfants 
orts,  très  peu  de  temps  après  la  naissance,  de  consomption  ou  d'acci- 
ints  cérébraux).  Sur  103  grossesses  issues  d'un  père  syphilitique  et  d'une 
ère  saine»  19  enfants  seulement  ont  hérité  de  la  syphilis  paternelle  en 
npàce,  tandis  que  41  sont  morts  avant  de  naître,  et  43  nés  vivants  sont 
mHs  à  courte  échéance.  Ainsi  l'influence  hérédo-syphilitique  du  père  se 
«doit  bien  plus  souvent  par  la  mort  de  l'enfant  que  par  la  transmission 
t  k  syi^lis  à  l'enfant. 

Si  Ton  compare,  au  point  de  vue  de  la  gravité  qu'elles  comportent,  les 
m  hérédités  syphilitiques  paternelle,  maternelle  et  mixte,  on  voit  que 
'hérédité  maternelle  est  infiniment  plus  nocive  que  l'hérédité  paternelle; 
[lelliérédité  mixte  est  plus  nocive  que  chacune  des  deux  autres  s'exerçant 
éptrément. 

Modificateurs  de  Vinfluence  hérédo-sxjphilitique.  —  L'hérédité  syphi- 
itiqae  n'est  rigoureusement  fatale  dans  aucune  des  conditions  généraûdces 
ft  nous  avons  énumérées. 

le  temps  à  lui  seul  use,  atténue,  et  finit  même  par  annihiler  l'influence 
érédo-syphili tique,  que  sa  provenance  soit  maternelle,  paternelle  ou 
dite.  Le  maximum  d'action  de  l'hérédité  syphilitique  correspond  environ 
n  trois  premières  années  de  l'infection  et  plus  particulièrement  à  la 
nmière  année.  A  partir  de  la  troisième  année,  l'influence  héréditaire 
ntinne  à  décroître,  mais  d'une  façon  infiniment  moins  marquée.  11 
'eiiste  pas  d'âge  limite  où  elle  cesse  de  s'exercer.  11  est  d'observation 
Mrante  qu'elle  s'épuise  et  s'éteint  au  delà  d'un  certain  temps;  toute* 
V  on  ne  peut  nier  l'existence  d'une  hérédité  syphilitique  à  long  terme, 
eierçant  bien  au  delà  de  la  période  secondaire,  en  pleine  étape  tertiaire 
lime  avancée,  vers  la  quinzième  année,  peut-être  même  plus  tard  encore, 
sqa'à  h  vingtième  année,  limite  extrême  qui,  jusqu'à  ce  jour,  ne  parait 
M  ivoir  été  dépassée. 

hfiuence  exercée  par  le  traitement.  —  Si  une  telle  persistance  de 
inliience  exercée  par  l'hérédité  syphilitique  sur  la  progéniture  est  vrai- 
Mi  èSrapnte,  elle  a  pour  heureuse  contre-partie  l'influence  merveilleu- 
MMot  préventive  du  traitement  spécifique,  du  mercure  notamment.  11 
A  d'expérience  journalière  que  l'influence  d'un  traitement  énergique  et 
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prolongé  8uilRt  à  neutraliser  rinfluencc  hérédo-syphiliiiquey  nais  mèni 
un  traitement  simplement  provisoire  peut  conjurer  proTisoirement  ki 
effets  de  cette  hérédité. 

Vaction  combinée  du  temps  et  du  traitement  est  encore  plus  eificMi 
que  l'une  de  ces  deux  influences  isolées  et  permet  de  faire  d'un  sujet  sjyhi» 
litique,  sauf  exception  rare,  un  mari  et  un  père  non  dangereux. 

On  s'est  demandé  s'il  existait  un  rapport  entre  la  gravité  d'une  sjpUb 
et  l'intensité  de  son  pouvoir  de  transmission  aux  enfants.  Il  n'en  est  nd» 
heureusement  rien,  et  la  clinique  démontre  que  la  bénignité  d'une sjpldb 
n'est  nullement  une  garantie  de  bénignité  quant  à  ses  conséquences  M» 
ditaires;  il  y  a  des  syphilis  bénignes  à  hérédité  pernicieuse. 

Il  est  encore  important  de  savoir  que  l'hérédité  syphilitique  pot 
s'exercer  non  seulement  quand  les  géniteurs  sont  en  périodes  de  sjpîiii 
active  au  moment  de  la  fécondation,  mais  encore  lorsque  leur  syiAilis  n'ci 
qu'en  puissance,  latente,  ne  se  traduisant  par  aucun  accident  percq^likie. 
Toutefois  les  dangers  sont  très  inégaux  pour  l'enfant  dans  ces  deux  ai; 
ils  sont  au  maximum  quand  la  procréation  a  lieu  au  cours  des  arm 
d'effervescence  aiguë  de  la  maladie;  ils  sont  bien  moins  redoutablesqoai 
la  syphilis  est  dans  une  étape  latente,  et  surtout  dans  une  étape  protoogii 
de  l'état  latent. 

Enfin  une  dernière  question  se  pose  :  l'hérédo-syphilis  est-elle  transoii* 
sible,  comme  l'ont  affirmé  certains  auteurs,  à  la  seconde  générdioit 
Autrement  dit,  un  sujet  né  syphilitique,  de  parents  syphilitiques,  peutJil 
son  tour  procréer  des  enfants  syphilitiques?  —  Quelques  faits  rapportés  pr 
des  observateurs  de  premier  ordre  semblent  montrer  que  cette  hypodte 
n'a  rien  de  fantaisiste.  MM.  Lannelongue,  Ernest  Besnier,  Founiier,M 
déclarent  persuades  de  l'authenticité  de  cette  hérédo-syphilis  de  seeoDll 
génération,  par  un  certain  nombre  de  faits  qu'ils  ont  eu  l'occasion  d'ob* 
server,  mais  dont  aucun  n'était  assez  typique  pour  être  à  l'abri  de  tiNÉi 
critique.  M.  Fournier  conclut  que  la  transmissibilité  héréditaire  de  11 
syphilis  à  la  seconde  génération  est  rationnellement  acceptable  en  prineipe, 
mais  que  la  démonstration  n'a  pu  encore  en  être  irréfutablement  établie. 

2""  Hérédité  et  tuberculose.  —  L'hérédité  de  la  tuberculose,  qu'Hipp 
crate  affirmait  déjà,  est  admise  par  tous  les  médecins  comme  par  lepuUic 
Elle  était  même  considérée  comme  le  seul  facteur  avant  qu'on  eût  ac^ 
la  notion  de  contagion.  Après  les  découvertes  de  Yillemin  et  de  Kodi»  m 
changement  s'opéra  dans  la  manière  de  voir  des  médecins,  qui  réfo 
quèrent  en  doute  l'hérédité.  Actuellement  on  est  bien  obligé  d'accqili 
la  réalité  des  deux  facteurs.  La  discussion  porte  sur  leur  impoirtahce  rei 
pective.  Ainsi  Rilliet  et  Barthez  n'avaient  rencontré  l'hérédité  que  duo 
i/V  des  cas.  Lcudet  (de  Rouen)  a  relevé  des  antécédents  tuberculeux  dan 
408  familles  phtisiques  sur  214  que  lui  et  son  père  avaient  pu  suint 
presque  1  fois  sur  2.  P.  Simon  (de  Nancy)  sur  29  cas  de  tuberculose 
diverses  a  trouvé  que  12  lois  les  parents  étaient  morts  de  phtisie  ou  pré 
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«entaient  des  accidents  tuberculeux  actuels  (5  fois  le  père  seul,  5  fois  la 
nère  seule,  2  fois  le  père  et  la  mère  en  même  temps).  Herman  Brehmer 
lar  13000  cas  à  Flnstitut  de  Gôrbersdorf  relève  36  pour  100  d'influence 
héréditaire,  et  Detweiler  sur  plus  de  6000  cas  à  Falkenstein,  35  pour  100. 

Mais  il  faut  d'abord  préciser  ce  qu'on  entend  par  transmission  hérédi- 
bffe.  Ce  mot  peut  être  entendu  comme  synonyme  de  contagion  hérédi- 
Inre,  c'est-à-dire  transmission  du  bacille  de  la  mère  au  fœtus  à  travers 
le  placenta,  ou  comme  transmission  d'une  simple  aptitude  à  se  tubercu- 
Bi^,  d'une  prédisposition  à  contracter  la  tuberculose  par  contagion, 
hrsque  l'occasion  se  présentera. 

Baumgarten,  par  exemple,  croit  que  la  contagion  héréditaire  est  la  règle, 
it  que  le  fœtus  d'une  mère  tuberculeuse  contient  dans  l'intimité  de  ses 
6m  des  germes  qui  peuvent  y  demeurer  à  l'état  latent,  jusqu'au  jour  où 
m  affiiiblissement  de  son  organisme  leur  permettra  de  se  développer. 

Landouzy,  qui  a  contribué  à  prouver  la  possibilité  de  la  tuberculose 
enDgénitale,  estime  pourtant  que  l'hérédité  consiste  plus  souvent  en  une 
binmission  d'un  état  diathésique,  en  vertu  duquel  les  enfants  de  tuber- 
cdeoxsontseulementcandidats  àla  tuberculose  (Revue  de  Médecine  ^  1891). 

Ainsi  l'enfant  de  tuberculeux  peut  recevoir  de  ses  parents^  la  graine 
vnc  le  terrain  :  «  Le  germe  tuberculeux,  dès  la  période  conceptionnelle, 
ijaot  :  soit  maternellement  contagionné  l'ovule  de  sa  déhiscence  ova- 
rienne i  son  enclavement  utérin,  c'est-à-dire  avant  l'enclavement  placen- 
Irire;  soit  paternellement  infecté  l'ovule  dès  sa  rencontre  avec  le  sperma- 
Inride;  soit  plutôt,  plus  souvent,  maternellement  passé  du  sang  de  la 
an  fœtus  par  filtration  ou  effraction  placentaire  ». 

Landouzy  avec  Baumgarten,  Liebermeister,  Lannelongue,  rapproche 
i  pour  certains  cas  la  pathogénie  de  la  tuberculose  infantile  de  celle 
le  k  syphilis  héréditaire  et  a  proposé  de  placer  Thérédo-tuberculose  en 
Rgard  de  l'hérédo-syphilis  de  Fournier.  11  vise  ces  faits  de  tuberculose 
familiale  dans  lesquels  on  voit  «  la  tuberculose  faire,  tout  à  coup,  appa- 
rition au  milieu  d'une  nombreuse  famille,  frappant  successivement  et 
priSus  après  de  longs  intermèdes,  l'un  après  lautre,  au  même  âge,  le 
trobième  avant-dernier,  l'avant-dernier,  puis  le  plus  jeune  des  enfants» 
ei  inversement,  respectant  absolument  les  aines,  quoique  tout,  depuis 
fclefage  jusqu'aux  ingesta,  aux  circumfusa,  à  l'habitat,  aux  maladies  et 
indispositions,  ait  été  commun  à  chacun  des  membres  de  la  famille  »• 
de  ces  faits  montre  que,  en  dépit  des  apparences,  une  chose» 
i  m  moment  donné,  a  cessé  d'être  commune  à  tous  les  enfants.  C'est  que 
il  tuberculose,  inopinément,  est  apparue  chez  un  des  générateurs.  Ainsi, 
parmi  les  enfants  nés  d'un  seul  père  et  d'une  même  mère,  il  y  a  ceux 
fmmi  et  ceux  diaprés  la  tuberculose  paternelle  ou  maternelle. 

La  fréquence  relative  de  l'hérédo-tuberculose  chez  l'homme,  comparée 
in  rareté  chez  les  animaux,  fournit  à  la  fois  la  raison  autant  qu'une  nou- 
velle preuve  de  l'hérédité  de  contagion.  Les  éleveurs  ont  toujours  pris  soin 
A'écarter  de  l'accouplement  les  générateurs  suspects,  tandis  que  les  préoc- 
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cupàtions  de  sélection  ne  conire-balanceni  guère  c  les  appétits  on 
intérêts  qui  mènent  les  amours  humaines  ». 

La  transmission  directe  in  utero  du  germe  pathogène  de  h  mèr 
fœtus  à  travers  le  placenta,  dont  la  réalité  a  été  démontrée  k  propoi 
charbon  symptomatique  de  la  bactéridie  et  du  microbe  du  cholén 
poules  par  les  expériences  d'Arloing,  Gornevin  et  Thomas,  Slm 
Chamberland,  Chambrelent,  a  incité  dès  1883  Landouzy  et  H.  Mar 
instituer  des  expériences  pour  savoir  si  des  fœtus  nés  de  mère  phtisi 
non  tuberculeux  macroscopiquement,  peuvent  par  inoculation  donn 
tuberculose  à  des  cobayes. 

Dans  trois  cas  ils  obtinrent  des  résultats  positifs,  c'est-à-dire 
Tinoculation  intra-péritonéale  de  fragments  de  viscères  de  fœtus  de  n 
tuberculeuses,  macroscopiquemcnt  sains,  à  des  cobayes  rendit  oa 
tuberculeux  au  bout  de  quarante  à  cinquante  jours.  Charrin  et  Kalt  d 
rent  depuis  des  résultats  pareils. 

En  1891,Birch-Ilirschfeld  et  Schmorl  ont  publié  une  observation  en 
mative  encore  plus  nette  :  bien  que  tous  les  viscères  du  fœtus  para 
macroscopiquemcnt  et  microscopiquemcnt  indemnes  de  tubercuki 
trouva  à  l'examen  bactériologique  quelques  rares  bacilles  dans  le 
fœtal  et  dans  le  placenta;  Tinoculation  intra-péritonéale  rendit  tn 
culeux  deux  cobayes  et  un  lapin. 

Dans  les  faits  de  Johne  et  de  Malvoz,  des  fœtus  de  vaches  tubercule 
contenaient  des  bacilles,  mais  pas  de  tubercules.  Cette  rareté  des  bad 
chez  le  fœtus  humain  comme  chez  le  fœtus  animal,  explique  que  Iliéi 
tuberculose  n'apparaisse  pas  dès  la  naissance;  il  faut  un  assez  loi^  tf 
pour  que  l'infection  bacillaire  puisse  aboutir  à  la  lésion  tuberôiU 

L'évolution  ultérieure  de  l'infection  héréditaire  peut  se  faire  plu 
moins  vite,  suivant  une  foule  de  circonstances. 

Tantôt  le  nouveau-né  peut  succomber  dès  le  premier  âge  par  infec 
bacillaire  pré- tuberculeuse,  avec  des  troubles  fonctionnels  (Gèvre»  a 
crissement,  aiîaiblissement,  anorexie,  etc.),  avec  l'aspect  athrepsiqu 

Ou  bien  il  deviendra  franchement  tuberculeux  et  succombera  ve 
fin  de  la  première  année  par  méningite  ou  broncho-pneumonie. 

Ou  bien  enftn  l'hérédo-bacillose,  comme  la  syphilis  héréditaire  tan 
peut  subir  un  plus  long  retard  dans  son  évolution  ;  quelque  tubero 
locale  peut  se  constituer  et  demeurer  stationnaire  à  l'état  de  foyer  casJ 
d'où  sortira  un  beau  jour,  avec  ou  sans  cause  apparente,  une  poussi 
bacillo-tuberculose  miliaire. 

C'est  une  histoire  clinique  fréquente  que  celle  des  enfants  issus  de  ti 
€uleux  qui,  «  ncs  débiles,  ont  vu  leur  première,  puis  leur  seconde  enl 
troublée  par  toute  une  série  d'accidents  et  de  maladies,  qui  ont  fait  ( 
des  enfants  toujours  délicats  qu'on  craignait  bien  de  ne  pouvoir  él< 
L'adolescence  venue,  la  santé  est  restée  précaire,  constamment  tra?< 
par  des  fièvres  muqueuses  (fièvres  bacillaires  pré-tuberculeuses  i  fi 
iyphoïde  ou  typho-bacillosc),  par  des  rhuiuep  faciles  et  interminables 
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des  arthropathies  ou  des  pleurésies  a  frigore,  jusqu'au  jour  yoisin  de  la 
puberté,  où  une  affection  aiguë,  d'allures  franchement  tuberculeuses, 
lenait  mettre  un  terme  à  ce  drame,  en  plusieurs  actes  et  en  vingt 
tableaux,  dont  le  prologue  s'était  joué  pendant  la  vie  conceptionnelle!  » 
La  question  de  l'hér^ité  tuberculeuse  par  le  père  sans  infection  mater- 
nelle, c'est-à-dire  de  l'infection  de  l'ovule  sain  par  le  père  tuberculeux, 
doit  être  maintenant  posée. 

Les  faits  de  cet  ordre  tirés  de  la  clinique  humaine,  sans  être  aussi 
Gréquents  ni  aussi  évidents  que  ceux  d'hérédité  tuberculeuse  maternelle, 
sont  cependant  assez  faciles  à  relever.  En  voici  de  bien  saisissants, 
empruntés  à  Landouzy  : 

c  Un  officier  supérieur  mourut  en  1 888,  après  deux  hivers  passés  à  Alger, 
ou  il  fut  assisté  par  mon  distingué  confrère  Cochez,  d'une  hépatite  tuber- 
culeuse avec  ascite,  accident  ultime  d'une  tuberculose  ayant  débuté  en 
1878  au  milieu  d'une  bonne  santé  apparente,  par  une  pleuro-pneumonie 
a  fngorcy  suivie  quelques  mois  après  de  l'éclosion  de  craquements  humides 
10  sommet  gauche.  En  1879,  hémoptysies;  les  années  suivantes,  acci- 
dents laryngés,  bronchites,  congestions  de  sommets  à  répétition,  hémo- 
ptysies, etc.;  en  1887  et  1888,  hecticité,  douleurs  abdominales,  augmen- 
tatioQ  de  volume  du  foie,  ascite  et  mort. 

c  Marié  en  1876  aune  superbe  jeune  fille  de  vingt  et  un  ans,  cet  homme 
a  eu  cinq  enfants  : 

c  Premier  enfant  :  garçon  venu  à  terme  en  décembre  1876;  élevé  à 
Nintes,  il  se  développait  normalement,  quand,  à  huit  mois,  au  milieu 
fooe  épidémie  de  choléra  infantile,  il  est  pris  d'entérite,  à  laquelle  il 
necombe,  en  trois  jours,  avec  des  accidents  convulsifs. 

c  Deuxième  enfant  :  fille,  née  avant  terme,  entre  sept  et  huit  mois,  en 
loût  1878;  meurt  en  vingt-quatre  heures  avec  des  convulsions. 

c  Troisième  enfant  :  garçon,  né  à  terme  en  mars  1881  ;  est  élevé  comme 
k  premier,  dans  les  mêmes  conditions  ;  est  pris  à  cinq  mois  de  tous  les 
ijmptômes  d'une  méningite  tuberculeuse  classique,  à  laquelle  il  succombe 
eo  quelques  semaines. 

«Quatrième  enfant  :  fille,  née  en  février  1882,  est  prise  à  trois  mois  des 
ijmptômes  d'une  méningite  tuberculeuse,  à  laquelle  elle  succombe  en 
trois  semaines. 

«  Cinquième  enfant  :  garçon,  né  à  terme  en  1883  ;  est  élevé  au  sein  loin 
do  père,  en  pleine  campagne,  en  d'excellentes  conditions.  Cinq  mois 
après  sa  naissance,  l'enfant  dépérit;  survient  un  écoulement  purulent 
par  l'oreille  gauche. 

c  Lorsque  l'oncle,  médecin,  vint  voir  l'enfant  à  la  campagne,  il  le  trouva 
itisique,  suppurant  de  l'oreille  gauche  et  porteur  d'une  hémiplégie  faciale 
poche  totale;  il  diagnostiqua  une  otite  tuberculeuse.  L'enfant  mourait 
élique  quelques  jours  après. 

c  Si  Ton  veut  bien  ne  rien  oublier  de  l'histoire  pathologique  du  père,  si 
Ton  veut  bien  se  souvenir  de  la  date  de  ses  premières  manifestations 
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tuberculeuses,  si  Ton  observe  que  la  mère  n'a  j<iinais,  depuis  quinieaitt, 
cessé  de  rester  bien  portante,  en  dépit  de  cinq  grossesses  subintrantes 
(cinq  grossesses  en  sept  ans),  en  dépit  des  mauvaises  conditions  morales 
et  physiques  dans  lesquelles  la  mettaient  et  les  inquiétudes  qu'elle  prenait 
de  la  santé  de  son  mari  et  le  chagrin  de  perdre  successivement,  de  méiDe 
manière  et  au  même  âge,  ses  enfants,  en  dépit  de  son  veuvage,  —  onnoiii 
accordera  que  la  tuberculose  pourrait  bien  être  ici  de  pure  hérédité  pato^ 
nelle  et  que,  si  les  enfants,  à  leur  première  année,  mouraient  tuberGaleu, 
c'est  qu'ils  étaient  nés  tubcrculisés  par  un  père  tuberculeux  dont  leqienBe 
avait  pu,  par  imprégnation  directe,  tuberculiser  l'ovule  maternel.  » 

La  justification  expérimentale  de  la  transmission  tuberculeuse  par  le 
père  seul  a  été  tentée. 

Curt.  Jania  constaté  dès  1886  la  présence  des  bacilles  de  la  tuber- 
culose dans  l'appareil  génital  sain  des  tuberculeux  pulmonaires.  D  eD 
concluait  que  dans  la  majorité  des  cas  des  germes  tuberculeux  peuvent 
être  transmis  à  l'ovule  par  le  sperme  d'un  phtisique.  Mais  l'ovule  est-S 
véritablement  infecté,  et  l'ovule  infecté  est-il  capable  de  développe- 
ment?... L'expérimentation  seule  pourrait  le  décider  :  si  l'on  réussissait 
à  engendrer  des  petits  tuberculeux  après  injection  de  sperme  tuberculeux 
très  frais  d'un  lapin  dans  le  vagin  d'une  lapine,  alors  l'hérédité  tober 
culeuse  de  l'homme  serait  plus  que  probable. 

Du  moins  Landouzy  et  II.  Martin,  en  1886,  ont  inoculé  du  sperme  de 
cobayes  tuberculeux  à  16  cobayes  et  6  de  leurs  inoculations  ont  été 
positives. 

La  clinique  vétérinaire  a  fourni  à  M.  Sanson  un  fait  comparable  à  celui 
de  Landouzy  et  rendant  peu  contestable  l'hérédité  tuberculeuse  pate^ 
nelle.  A  un  troupeau  de  vaches  auvergnates  vivant  sur  les  mqnts  d'Au- 
vergne à  Saint-Angcau,  dans  des  conditions  d'hygiène  irréprochables,  on 
adjoignit  des  vaches  et  des  taureaux  de  la  variété  anglaise  de  Devon.  Peu 
d'années  après,  les  vaches  anglaises  moururent  toutes  successivement 
phtisiques  et  les  taureaux  aussi.  Mais,  en  outre,  des  accouplements  de  ces 
derniers  avec  les  vaches  auvergnates  étaient  nées  des  métisses  qui,  toutes, 
sauf  une,  moururent  phtisiques,  à  des  âges  plus  ou  moins  avancés.  Or, 
les  mères  auvergnates  étant  restées  toutes  sans  exception  indemnes,  ce 
n'est  pas  d'elles  que  pouvait  venir  la  tuberculose,  à  laquelle  ont  succombé 
leurs  produits.  Après  la  mort  de  ceux-ci  et  de  toutes  les  vaches  anglaises, 
il  n'y  a  plus  eu  aucun  tuberculeux  dans  la  vacherie. 

Outre  les  manifestations  typiques  post  parlum  de  la  tuberculose  héré- 
ditaire  d'origine  paternelle,  Landouzy  explique  ainsi  les  manifestations 
tuberculeuses  atypiques.  Il  admet  que,  si  les  bacilles  n'ont  pas  infecté 
eux-mêmes  l'ovule,  les  toxines  bacillaires,  en  faisant  un  milieu  nocif  aux 
spermatozoïdes,  ont  pu  empêcher  ceux-ci  d'imprimer  à  l'ovule  un  déve* 
loppement  normal.  L'enfant,  issu  de  cet  ovule  fécondé  par  un  spermato- 
zoïde imprégné  de  tuberculinc,  naît  rabougri,  chétif,  de  faible  poids,  pour 
succomber  en  bas  âge,  sans  grand  appareil  anatomo-pathologiquOi  ni  sp- 
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drome  écktant,  si  bien  que  son  décès  est  classé  sous  la  rubrique  :  débi- 
lité congénitale. 

Ayant  lait  une  enquête  auprès  de  2000  mères  qu'il  a  soignées  à  la 
crèche  de  l'hôpital  Tenon,  Landouzy  a  été  frappé  de  la  multi-léthalité  qui 
sévit  sur  les  produits  de  conception  des  femmes  de  tuberculeux.  Il  rap- 
lirodie  avec  raison  ce  fait  de  la  faiblesse  congénitale  des  enfants  de  syphi- 
litiques» même  exempts  de  syphilis,  et  de  celle  des  enfants  des  intoxiqués 
par  le  plomb  et  l'alcool.  Ces  dégénérés  qui  ont  hérité  d'une  dystrophie 
native,  d'une  diathèse  héréditaire,  les  anciens  phtisiologues  ont  de  tout 
temps  insisté  sur  leur  habitus  spécial  :  le  squelette  étroit  et  mince,  les 
attaches  grêles,  la  peau  fine  et  molle,  les  extrémités  graciles,  doigts 
allongés,  faciès  pâle,  veinosités  transparentes. 

L'hérédité  hétéromorphe  dans  la  tuberculose  a  été  étudiée  avec  ampleui 
dans  une  remarquable  leçon  de  M.  Y.  Hanot,  à  laquelle  nous  avons  déjà 
bit  un  emprunt  et  qu'il  n'est  que  juste  de  citer  encore  ici. 

€  Dn  certain  nombre  de  signes  de  cette  hérédité  hétéromorphe  ont  été 
indiqués  dès  l'antiquité. 

c  Les  anciens  observateurs  avaient  noté  chez  les  individus  prédisposés  à 
la  phtisie  des  doigts  dits  hippocratiques,  se  terminant  en  massue  ou  en 
palette.  Ces  doigts,  qui,  souvent  régulièrement  conformés  jusqu'à  la  der- 
aière  phalange,  se  terminent  brusquement  par  un  bout  arrondi  rappelant 
la  baguette  de  tambour,  se  voient  communément  chez  les  tuberculeux  héré- 
ditaires. Cette  déformation  parait  commencer  d'ordinaire  par  le  pouce  et 
l'étendre  successivement  aux  autres  doigts.  D'après  Trousseau,  la  défor- 
mation en  palette  serait  plus  fréquente  chez  les  femmes.  Nos  pères  con- 
oaissaient  déjà  les  ongles  recourbés  (ungues  adunci)  et  de  nos  jours 
Kgeaux  {Arch,  gén.  de  méd.j  t.  XXIX)  insistait  sur  Tamincissement  et  la 
pios  grande  friabilité  de  l'ongle.  Les  doigts  des  prédisposés  à  la  tuberculose 
tout  habituellement  longs,  mal  irrigués  et  devenant  facilement  paies,  jau- 
nâtres sous  l'influence  du  froid. 

€  Arétée  (De  signis  et  causis  morborum;  Ed.  Boerhaave)  avait  signalé 
h  forme  particulière  du  thorax  des  phtisiques,  le  rétrécissement  de  la 
cavité,  l'efTacement  des  espaces  intercostaux,  la  saillie  des  côtes  et  des 
épaules  (scapulœ  alatœ).  Galien  appelle  çOtvcoSstç  les  individus  qui  pré- 
sentent cette  particularité  et  les  regarde  comme  prédisposés  à  la  phtisie. 
Tan  Swieten  considère  comme  suspect  l'aplatissement  de  la  poitrine  et  le 
déiaut  de  convexité  des  côtes.  Dans  son  immortel  Traité,  Laënnec  insiste 
m  le  resserrement  de  la  poitrine  des  prédisposés....  La  forme  du  thorax 
larie  chez  les  individus  qui  commencent  une  phtisie,  suivant  qu'ils  sont 
l^réditaires  ou  non.  Dans  ce  dernier  cas  il  n'y  a  rien  de  changé  dans  l'ap- 
parence extérieure  du  thorax,  qui  est  large  et  bien  conformé.  Chez  les  des- 
cendants de  tuberculeux  la  poitrine  parait  cylindrique,  le  sternum  bombé 
est  projeté  en  avant.  Des  auteurs,  Andral  entre  autres,  ont  admis  que  l'exi- 
gaîté  (fe  h  poitrine  prédispose  à  la  tuberculose  ;  la  vérité,  c'est  qu'elle  est 
dordinaire  une  conséquence  de  l'hérédité  tuberculeuse,  qu'elle  n'est  pas 
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causts  mais  effet  de  tuberculose.  Tout  individu  qui  présente  une  poitrine 
resserrée  ne  devient  pas  forcément  tuberculeux  et  Foumel  dit  que  k 
tiers  des  phtisiques  ont  la  poitrine  bien  conformée,  les  deux  tiers  des  poi- 
trines étroites  et  aplaties.  Mais  Fournel  ne  fait  pas  le  départ  des  héstUi» 
taires  et  des  non-héréditaires.  D'après  mon  observation  personnelle,  co 
pourrait  compléter  la  proposition  de  Foumel  en  disant  que  les  deux  tiers  da 
phtisiques  qui  ont  la  poitrine  étroite  et  aplatie  sont  des  tuberculeux  héii& 
taires.  Cette  distinction  est  déjà  indiquée  dans  la  thèse  de  Hirtx  (Hi.  de 
Strasbourg,  i836).  «  Chez  les  phthisiques,  dit-il,  le  sommet  de  la  poitrioe 
«  subit  un  rétrécissement  se  montrant  dès  le  début  de  la  maladie  et  quel* 
«  quefois  même  avant  qu'elle  se  déclare  dans  la  phthisie  héréditaire.  » 

c  La  croissance  est  aussi  troublée  chez  les  individus  prédisposés  i  k 
tuberculose.  Souvent,  rapide  pendant  l'enfance,  elle  s'arrête  au  milieu  de 
Fadolesccnce.  Ces  prédisposés  à  la  tuberculose  conservent  dès  lors  jusqu'à 
la  fin  un  aspect  chétif.  Les  muscles  sont  grêles,  mous«  les  os  plus  longs, 
fliiets,  s'ossifiant  de  bonne  heure  ;  les  dents  apparaissent  irrégulièrement; 
les  articulations  très  grosses  semblent  disproportionnées  avec  le  volume 
des  membres.  Andral  fait  remarquer  que  ce  sont  des  dégénérés  qui  w 
rapprochent  toujours  de  la  constitution  de  Tenfant  et  même  semblent, 
suivant  son  expression,  «  descendre  l'échelle  zoologique».  Loraindéii- 
gnait  cet  état  sous  le  nom  d'infantilisme,  de  féminisme. 

c  Les  poumons  sont  moins  développés,  et  Schneevogt  le  premier  reconna 
que  la  spirométrie  peut  permettre  de  prévoir  la  tuberculose,  avant  toute 
autre  indication  objective,  par  la  diminution  de  l'air  inspiré.  —  Le  pénii 
reste  petit,  les  testicules  paraissent  atrophiés.  —  La  peau  est  ordinai- 
rement fine,  transparente,  semblant  avoir  perdu  son  élasticité,  devenue 
chez  les  bruns  plus  terne,  bistrée,  sale.  Ordinairement  les  cheveux  sont 
fins,  soyeux,  les  cils  longs,  les  sourcils  très  fournis.  Assez  souvent  h 
barbe  pousse  par  places,  laissant  des  intervalles  dénudés,  comme  dans  l'alo- 
pécie syphilitique  en  clairières  du  professeur  Fournier.  Le  professeur  Lin- 
douzy  a  signalé  la  teinte  rouge  vénitien  des  cheveux.  —  Louis  et  Briquet 
ont  soutenu  que  ces  candidats  à  la  phtisie,  comme  dit  Landousy,  sont 
généralement  de  haute  stature.  M.  Hanot  croit,  avec  beaucoup  d'autres 
auteurs,  que  leur  taille  est  plus  souvent  au-dessous  de  la  moyenne,  c  B 
n'est  pas  rare  que  les  individus  de  taille  exagérée  deviennent  phtisiques, 
les  médecins  militaires  le  savent  bien.  Mais  les  recherches  de  Léon  CoUin 
ont  établi  que  les  soldats  de  superbe  apparence,  comme  les  gardes  de 
Paris,  sont  surtout  enlevés  par  la  tuberculose  aiguë.  Il  est  permis  de  sup- 
poser que  ce  sont  des  organismes  vierges  de  toute  tare  héréditaire,  plus 
aptes  à  l'infection  tuberculeuse,  qu'ils  réalisent  sous  la  forme  la  moins 
atténuée,  la  plus  virulente.  » 

Les  malformations  par  hérédité  tuberculeuse  hétéromorphe  ne  sont  pas 
seulement  extérieures,  elles  peuvent  être  internes,  intéresser  les  divers 
parenchymes.  Souvent  l'emphysème  coïncide  avec  les  malformations  tho- 
raciques  chez  les  prédisposés  à  la  phtisie  ;  il  n'est  pas  consécutif  à  celles-cif 
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otemporaio  et  de  même  signification  ;  il  n'y  a  pas  non  plus  paral- 
enlre  ces  deux  faits  comme  intensité  et  ils  peuvent  exister  iso- 
L'em{diy8ème  est  ici  une  lésion  d'hérédité  hétéromorphe  non  spé- 
:  c'est  le  résultat  des  troubles  de  la  nutrition  de  la  yie  embryon- 
ir  suite  de  la  tare  spécifique  héréditaire.  La  nature  de  celle-ci  peut 
c'est  ainsi  que  l'emphysème  congénital  par  hérédité  hétéromorphe 
re  tantôt  d'origine  tuberculeuse,  tantôt  d'origine  goutteuse  ou 
]ue.  Hanot,  ayant  trouvé  sur  10  cas  d'emphysème,  7  cas  d'em- 
e  congénital  ou  apparu  dans  les  premiers  Ages  de  la  vie,  et  sur  ces 
)  fois  chez  des  enfants  issus  de  tuberculeux,  se  demande  si  la  rareté 
existence  entre  l'emphysème  proprement  dit  et  la  phtisie  pulmo- 
5  tient  pas  i  ce  que  l'emphysème  est  déjà  souvent  une  manifes- 
lliârédité  tuberculeuse,  vaccinant  dans  une  certaine  mesure  le 
I  et  y  rendant  plus  difficile  la  germination  des  tubercules. 
s  Broehmer,  Beneke  a  noté  chez  1/3  des  tuberculeux  héréditaires, 
o|qpement  imparfait  du  cœur,  non  par  amoindrissement  cachectique, 
r  one  hypotrophie  congénitale  que  l'on  constate  avant  l'apparition 
s  lésion  spécifique.  Cette  atrophie  avec  intégrité  absolue  de  la  fibre 
dre  est  plus  considérable  que  celle  des  cancéreux  et  autres  cachec- 
Elle  ferait  défaut  dans  la  phtisie  fibreuse,  dans  la  phtisie  acquise. 
is  Beneke,  tout  le  système  artériel  est  hypotrofdiié,  en  état  d'an- 
ches les  descendants  de  phtisiques.  On  connaît  le  rétrécissement 
ire  pulmonaire  chez  les  phtisiques  ;  cependant,  d'après  Beneke,  elle 
ireplus  large  que  l'aorte.  M.  Hanota  publié,  dans  les  Archives  gêné' 
î  médecine^  un  cas  d'aplasie  de  l'artère  rénale  avec  uretère  imper- 
iié|4irite  dégénérative  dans  un  cas  de  tuberculose  héréditaire.  11  a 
une  malade  qui  est  morte  d'urémie  et  d'asystolie  combinées  par  suite 
lalformation  des  valvules  mitrales  et  aortiques,  d'une  athéromasie 
isée  et  notamment  des  artères  stomacales  et  rénales,  avec  néphrite 
tielle  :  fille  de  tuberculeux,  elle  avait  présenté  dès  son  jeune  âge 
dents  qui  relevaient  évidemment  d'athérome  généralisé,  et  que  lui 
H>avoir  seule  expliquer  l'hérédité  tuberculeuse  hétéromorphe. 
ands  cliniciens.  Trousseau  entre  autres,  enseignent  que  la  tuber- 
>8t  la  source  habituelle  de  la  chlorose,  et  M.  Hanot  partage  cette 
(Presêe  médicale j  6  janvier  1894). 

»  les  modifications  organiques  qu'on  peut  trouver  chez  les  chlore- 
e  résument  en  trois  mots  :  infantilisme,  hypoplasie  et  aplasic.  La 
5  est  donc  encore  une  des  réalisations  de  l'hérédité  hétéromorphe. 
re,  l'hérédité  morbide  n'a  pas  transmis  la  graine  ou  l'aptitude  à  la 
rmer,  mais  s'est  manifestée  par  des  malformations,  des  arrêts  de 
pement,  des  dégénérescences,  des  amoindrissements  organiques  les 
«rs. 

ie  lobule,  qui  se  rencontre  rarement  chez  l'homme,  «  est  parfois, 
Hinellcment  il  est  vrai,  comme  le  rein  lobule,  congénital  »,  dit 
B.  M.  Hanot,  l'ayant  rencontré  7  fois  et  seulement  chez  des  tuber* 
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culeuxy  incline  à  penser  que  le  foie  lobule  représente  une  malfomilMi 
congénitale,  liée  à  la  diathèse  tuberculeuse  en  dehors  des  lésions  ip» 
fiques  {V.  Hanot,  Foie  lobule  des  tuberculeux.  Cirrhcne  cofikfnéL 
Congrès  de  la  tuberculose  1893). 

Sur  4  de  ces  foies  on  notait  une  sclérose  des  grands  espaça  ^ 
ajoutée  à  la  lobulation,  formait  ce  que  M.  Hanot  a  appelé  cirrhose  mmh 
lonnéct  capitonnée.  Cette  sclérose  semble  due  à  l'action  du  sang  adgfeU 
par  les  toxines  microbiennes  sur  les  éléments  des  grands  espaces  fÉ^ 
comme  tout  le  reste  de  l'organe,  présentent  une  diminution  origimlb 
résistance.  Lorsque,  d'autre  part,  la  sclérose  tuberculeuse  pi 
dite  se  développe  sur  des  foies  ainsi  dégénérés,  lorsque  l'organe 
transformé  en  même  temps  par  hérédité  homœomorphe  et  par 
hétéromorphe,  la  lésion  est  au  maximum  et  revêt  l'aspect  de  la  lésion 
M.  Hanot  a  décrite  au  Congrès  de  la  tuberculose  de  1889  sous  le 
foie  ficelé  tuberculeux. 

Parmi  les  malformations  congénitales  rencontrées  chez  les  tuberadeSi 
M.  Hanot  cite  encore  la  dilatation  congénitale  de  l'œsophage,  d'i|iii 
Faure  (De  la  mort  subite  dans  les  dilatations  congénitales  de  Tcts^ 
phage.  Th.  de  Paris  1894).  Dans  3  cas  observés  par  cet  autear,hi 
malades  étaient  morts  subitement  et  l'on  trouva  à  l'autopsie  des  léMM 
tuberculeuses  du  poumon  plus  ou  moins  avancées.  Dans  une  de  ces  oliea^ 
vations,  on  notait  en  même  temps  une  dilatation  congénitale  des  veniri* 
cules  latéraux.  H  se  peut,  comme  le  dit  M.  Faure,  que  la  tuberculose,  m 
liffàiblissant  l'organisme,  prédispose  à  la  mort  subite  et  facilite  la  prodae» 
tion  de  la  syncope  par  action  réflexe.  H  est  probable,  d'autre  part,  aian 
qu'en  témoigne  la  dilatation  congénitale  des  ventricules  latéraux  dam  k 
cas  en  question,  que  l'encéphale  tout  entier,  le  bulbe  par  conséqaeÉl, 
était  dans  un  état  de  moindre  résistance  et  plus  facile  à  ébranler  parles 
actions  réflexes.  L'examen  microscopique  a  permis  à  M.  Letulle  de  oomIik 
ter  en  outre,  sur  cet  œsophage  congénitalement  malformé,  l'absence  des 
glandes  en  grappes  logées  à  l'état  normal  dans  la  profondeur  de  la  ni» 
qucuse;  la  neurasthénie  dont  le  malade  souffrait  de  son  vivant  pouvait  état 
encore  considérée  comme  un  témoignage  de  sa  dégénérescence  origiDeDs. 

INFLUENCE  DES  DIATHÉSES  SUR  L'HÉRÉDITÉ  TUBERCULEUSE 


.  Les  médecins  de  la  première  moitié  du  siècle  qui  ont  le  mieux  â 
la  scrofule,  croyaient,  comme  Lugol,  qu'elle  est  essentiellement 
taire  ;  celui-ci  n'allait-il  pas  jusqu'à  suspecter  un  mari  de  n'être  pas  le  vnd 
père  de  son  fils,  quand  il  trouvait  la  scrofule  chez  un  enfant  et  qu'il  ne  b 
pouvait  rencontrer  à  une  quelconque  des  étapes  de  la  vie  du  père!  C'est  no 
terrain  qui  prépare  et  rend  beaucoup  plus  facile  l'évolution  de  la  tube^ 
culosc;  tandis  que  la  diathèse  arthritique  constitue  un  terrain  relativement 
réfractaire,  sur  lequel  la  graine  tuberculeuse  se  développe  malaisément 
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Chez  les  individus  scrofuleux,  issus  de  scrofuleux  ou  de  tuberculeux,  la 
hodance  de  la  néoplasie  tuberculeuse  est  d'évoluer  vers  la  fonte  caséeuse  ; , 
éa  les  arthritiques,  elle  tend  à  évoluer  dans  le  sens  fibreux. 

On  est  frappé  de  cette  différence  d'évolution  commandée  par  la  diathèse 
léréditaire  quand  on  peut  comparer  dans  une  même  famille  des  indi- 
nbSf  issus  les  uns  d'une  souche  scrofulo-tuberculeuse,  les  autres  d'une 
Mche  arthritique.  Je  puis  citer  une  remarquable  observation  à  ce  point 
bnie. 

IfaneX...,  de  souche  neuro-arthritique,  et  dans  la  famille  de  laquelle 
tuberculeux  n'existait,  avait  épousé  un  homme  dont  plusieurs 
ont  succombé  à  la  tuberculose;  veuve  de  cet  homme  tué  jeune  à  If 
y  et  qui  peut-être,  s'il  eût  vécu,  eut  démasqué  quelque  jour  la  tarf 
iiCTcal^ise  de  ses  frères,  elle  recueillit  chez  elle  la  veuve  d'un  de  seé 
Bwx-frères  mort  de  phtisie  laryngée  et  devenue  elle-même  phtisique 
wt  eontagion. 

Après  quelques  mois  de  cette  cohabitation,  Mme  X...,  qui  jamais 
l'avait  toussé,  commence  à  tousser  et  à  maigrir;  une  tuberculisation  du 
muoet  droit,  déjà  à  la  période  de  craquements  humides,  était  constatée 
Wf  plusieurs  m^ecins,  notamment  par  mon  regretté  mattre  Siredey. 
hoî^iquement  soignée,  après  une  saison  aux  Eaux-Bonnes,  et  trois  ou 
pitre  saisons  auMont-Dore,  Mme  X...  guérissait  si  bien  qu'il  serait  impos- 
Aie  aujourd'hui  de  reconnaître  à  l'auscultation  lesommet  jadis  malade,  sans 
In  traces  des  pointes  de  feu.  La  belle-sœur,  qui  avait  été  cause  de  la  con- 
iHunation,  avait  pendant  ce  temps  succombé. 

Mme  X...  avait  une  fille,  âgée  de  cinq  ou  six  ans,  quand  sa  mère  avait 
milncté  la  tuberculose,  et  qui  n'a  jamais  toussé  jusqu'à  l'âge  de  vingt  ans. 
■le  X...  a  eu  seulement  une  longue  et  récidivante  chlorose.  Elle  se 
priparait  à  se  marier  quand  une  bronchite  se  déclara  et  dura  plusieurs 
naines  avec  une  localisation  au  sommet  droit.  M.  Grancher  déclara  ce 
Munet  suspect  et  conseilla  de  différer  le  mariage.  Celui-ci  se  fit  cependant 
itii  jeune  femme  fat  deux  ibis  mère  en  trois  ans;  elle  contracta  même 
■e  double  phlegmatia  après  son  premier  accouchement.  Elle  est  demeurée 
file  rt  d'une  maigreur  inquiétante. 

leprenons  la  branche  paternelle.  Un  des  beaux-frères  de  Mme  X...j  qui 
l'éUit  pas  tuberculeux,  avait  épousé  une  femme,  morte  cardiaque,  mais 
Int  une  sœur  était  morte  de  tuberculose  ainsi  que  son  mari  et  une 
tDe;  il  a  eu  une  fille  qui  avait  cohabité  longtemps  avec  cette  cousine  pen- 
dut  sa  tuberculose.  A  l'âge  de  vingt-cinq  ans,  ayant  contracté  successive- 
neot  une  scarlatine  et  une  fièvre  typhoïde,  cette  jeune  fille  se  mit  à  tousser 
peoduit  sa  convalescence  et  fit  une  phtisie  de  si  mauvaise  nature  que,^ 
ndgré  les  soins  les  plus  éclairés  donnés  aussitôt,  malgré  les  changements 
dedifliat  les  plus  ingénieux,  elle  fut  enlevée  en  moins  de  deux  ans.  * 

Cette  histoire  complexe  met  en  lumière  à  la  fois  la  contagion  et  la  pré- 
difpMition  du  terrain.  Dans  un  des  cas  la  contagion  s'exerce  sur  un  sujet 
itique,  n'aboutit  qu'à  une  tuberculose  rapidement  guérie  ;  dans  l'autre 
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elle  touche  un  sujet  à  hérédité  tuberculeuse  indirecte,  mais  peut-être 
convergente,  et  ne  peut  être  même  enrayée  passagèrement  (*). 


PRÉmsposmoN  familiale  a  telle  ou  telle  infection 

Il  existe  dans  certaines  familles  une  prédisposition  spéciale  à  certma 
maladies  infectieuses,  et  par  contre  la  résistance  à  l'infection  varie  iuHmI 
la  réaction  individuelle  ou  familiale. 

M.  L.  Revilliod  (de  Genève)  a  rapporté  en  1876  Thistoire  de  (|» 
torze  familles  démontrant  que  la  diphtérie  frappe  avec  prédilection  ev> 
taines  familles.  Francotte,  Eigenbrodt  (de  Darmstadt)  ont  confirmé  ee&L 
Récemment,  M.  Revilliod  a  montré  de  nouveau  par  l'histoire  de  la  fifh- 
térie  dans  vingt  et  une  familles  que  c'est  une  maladie  familiale,  nu 
seulement  par  contagion,  mais  même  en  dehors  de  toute  contagion  f). 
«  Lorsque  frères  et  sœurs  sont  atteints  à  de  grands  intervalles  de  tempi, 
dans  des  localités  et  des  locaux  différents  et  sans  qu'il  y  ait  contact  eOlR 
qux,  on  ne  peut  pas  invoquer  la  contagion.  » 

Le  médecin  de  Genève  a  insisté  aussi  sur  ce  fait  que  le  même  temb 
est  favorable  à  la  tuberculose  et  à  la  diphtérie  (Londe,  hc.  cit,). 

On  peut  soutenir  une  opinion  analogue,  pensonsHfious,  à  propos  de  bieo 
d'autres  infections  :  la  fièvre  typhoïde,  la  scarlatine  surtout. 


L^HÊRÊDITÉ  DE  L'IMMUNITÉ 

Si  certaines  familles  sont  plus  prédisposées  à  contracter  certaines  infM- 
tions,  il  en  est  d'autres,  par  contre,  où  les  maladies  infectieuses  en  géné- 
ral, et  plus  spécialement  certaines  infections  sont  si  rarement  obsarvée», 
bien  que  leurs  membres  vivent  dans  des  conditions  où  ils  se  troofent 
sans  cesse  en  contact  avec  les  germes  infectieux,  qu'il  faut  bien  admettre 
chez  elles  une  immunité  héréditaire. 

Comment  pouvons-nous  comprendre  le  mécanisme  de  cette  immunité? 

Au  point  de  vue  de  l'hérédité  des  infections,  on  peut  appeler,  avec 
Charrin,  hérédité  directe,  celle  qui  consiste  dans  le  passage  effectif  de 
l'agent  pathogène,  du  bacille  de  la  tuberculose  par  exemple,  de  la  mèrei 
l'enfant.  Le  mécanisme  en  est  des  plus  simples.  La  barrière  que  le  plaoenti 
normal  offre  aux  agents  infectieux  circulant  dans  le  sang  maternel  peut  être 
interrompue  en  quelques  points,  si  les  tissus  de  la  mère  sont  altérés  pir 

(*)  A  consulter  sur  lliérédo-tuberculcuse  :  D'HAtel,  Hérédité  et  oontagioo  dans  les  vilIagM. 
1804.  —  Séiodrxet,  Études  sur  la  tuberculose  [Union  méd.  du  Nord-Eêt,  lept.  ISMf.  — 
Desplaks,  Rôle  de  Khérédité  dans  la  contagion  de  la  phthisie.  (Th.  de  Lyon,  1888). — TnMun. 
{Concours  médical,  1895). —  I/Onde  et  Thiercelin,  La  tubercule  congénitale  {Gaz.  deê  kôp.A9Sf5\. 

(*)  Les  rapports  entre  la  tuberculose  et  la  diphtérie.  Rev.  de  la  tubereuloêe,  1894,  p.  905. 
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la  maladie  même  dont  elle  souffre.  Le  placenta  en  pareil  cas  peut  être 
comparé  i  un  filtre  défectueux  qui  se  laisse  traverser  par  de  fines  molécules. 

Plus  on  avance  dans  l'étude  histologique  du  placenta,  plus  on  découvre 
combien  sont  intimes  les  connexions  qui  existent  entre  la  mère  et  Ten- 
fant.  Le  placenta  peut  être  considéré  sdiématiquement  à  son  origine,  non 
plus  comme  un  simple  adossement  de  deux  circulations  indépendantes, 
mais,  ainsi  que  l'a  écrit  le  professeur  M.  Duval,  comme  une  c  hémorrfaagie 
Bialanielle  circonscrite  ou  enkystée  par  des  éléments  fœtaux  ».  Le  sang 
phcentaire,  disent  les  histologistes,  circule  dans  des  lacunes  circonscrites 
diredement  par  des  cellules  fœtales.  Si  le  sang  de  la  mère  baigne  les  élé- 
neiils  du  fœtus,  comment  l'élément  infectieux  qui  circule  dans  le  sang 
■alemel  ne  pénétrerait-il  pas  dans  la  substance  du  fœtus? 

D'ailleurs  le  placenta  n'est  plus,  comme  on  l'a  supposé  il  y  a  quelques 
années,  un  c  filtre  parfait  »,  une  barrière  infranchissable  aux  contages 
figurés.  Straus  et  Chamberland  ont  établi,  contradictoirement  avec  ce  qu'on 
admettait  sur  la  foi  de  Brauell  et  de  Davaine,  que  la  bactéridie  charbon- 
neuse peut  passer  de  la  mère  au  fœtus  par  la  voie  placentaire. 

Le  pneumocoque  franchit  la  filière  du  placenta.  Netter  a  trouvé  des 
pneumocoques  encapsulés  dans  le  poumon,  dans  le  sang  du  cœur  gauche 
et  dans  divers  exsudats  d'un  enfant  né  d'une  femme  affectée  de  pneumo- 
nie et  mort  à  cinq  jours  de  pneumonie. 

Reher,  Neuhauss,  Chantemesse  et  Widal,  Eberth,  ont  prouvé  que  le 
bacille  de  la  fièvre  typhoïde  passe  de  la  mère  au  fœtus. 

Les  enfants  de  mères  varioleuses  peuvent  naître  avec  la  variole.  S'ils 
naissent  sains,  ils  peuvent  être  inaptes  à  contracter  la  vaccine.  La  vacci- 
nation de  la  mère  peut  aussi  conférer  à  l'enfant  l'immunité  vaccinale 
(P.  A.  Lop,  Thèse  de  Paris,  1893).  Cette  immunité  n'est  pas  de  longue 
Airée;  elle  ne  dépasserait  guère  six  mois;  exceptionnellement  elle  a  per- 
ft^  dix-huit  mois. 

faifiniment  plus  complexe  et  malaisée  à  expliquer  est  c  la  transmission 
de  propriétés  générales,  de  qualités  humorales,  dont  l'ensemble  forme  le 
terrain  qui  va  porter  la  maladie  infectieuse,  toxique,  nerveuse  ».  Cette 
question  si  délicate  de  l'hérédité  du  terrain  dans  ses  rapports  avec  l'évolu- 
tioo  des  maladies  infectieuses  chez  l'enfant  dont  les  parents  ont  eux-mêmes 
iotté  contre  l'infection,  a  été  si  magistralement  exposée  par  Charrin  dans 
ttoe  récente  étude  ('),  que  je  crois  devoir  le  suivre  pas  à  pas  en  le  citant 
plus  d'une  fois  textuellement. 

c  Si,  d'un  côté,  il  est  établi,  dit-il,  que  le  pouvoir  de  résister  à  un 
microbe  donné,  provient  soit  de  ce  que  les  corps  cellulaires  détruisent  ce 
microbe,  soit  de  ce  qu'ils  versent  dans  les  plasmas  des  principes  nuisibles 
i  l'évolution  du  parasite  on  capables  de  neutraliser  ses  sécrétions,  sécré- 
tions dont  il  a  besoin,  dont  il  use  pour  faire  le  mal;  si,  d'autre  part,  on 
prouve  que  ces  propriétés  passent  des  éléments  anatomiques  des  généra- 
le) Lliéf^<lHéetrinununité,  proprit^tés  cellulairot.  Revue  générale  det  êcienceê^  févrtfri894 


576  L*nÉRÉDITÉ  ET  LA  PATHOLOGIE  GÉNÉRALE. 

teurs  à  ceux  dos  rejetons,  il  en  résultera  que  l'essence  même  de  cette 
transmission  résidera  dans  les  propriétés  de  ces  éléments  anatomiqnes. 
Autrement  dit,  on  aura  mis  en  évidence  l'exactitude  de  propositions  qm 
peuvent  se  formuler  ainsi  :  c  Une  variété  d'immunité  dépend,  en  partie,  det 

<  fonctions  des  organites;  or  l'enfant  parfois  tient  de  ses  parente  ce  genre 

<  d'immunité  ;  donc,  dans  ce  cas,  l'hérédité  est  intimement  liée  à  quelques- 
c  unes  de  ces  fonctions  de  ces  organites,  à  la  physiologie  de  ces  cellules*  i 

La  démonstration  expérimentale  du  rôle  des  cellules  dans  la  prodoe- 
tion  de  l'immunité  est  donnée  par  les  faits  suivante. 

A  deux  séries  de  lapins^  les  uns  vaccinés  par  injections  sousHmtanéei 
de  toxines  pyocyaniques,  les  autres  sains,  Charrin  inocule  dans  le  Ussn 
cellulaire  une  même  quantité  d'une  même  culture  du  bacille  pyocyanogène. 
Puis,  de  quinze  en  quinze  minutes,  il  recueille  un  peu  de  sérosité  di^  ks 
pointe  d'inoculation,  au  même  instant,  sur  un  lapin  immunisé  et  sur  no 
lapin  normal.  Avec  cette  sérosité,  convenablement  diluée  dans  une  épk 
quantité  de  bouillon,  sont  faite  des  ensemencemente  parallèles  sur  agv; 
et  en  même  temps  des  préparations  colorées  au  violet  de  méthyle  pe^ 
mettent  de  consteter  que  c  dès  la  deuxième,  dès  la  première  heure  mÂne, 
quelquefois  plus  tôt,  les  tubes  qui  ont  reçu  l'œdème  des  vaccinés  appi- 
raissent  moins  riches,  soit  en  colonies,  soit  en  matières  colorantes  » .  Or,  fré- 
qucmment  on  eonstete  ces  difTérences  à  un  moment  où  l'examen  histologiqoe 
ne  révèle  aucune  phagocytose.  Plus  tard,  les  leucocytes  affluent  dm  les 
lapins  rendus  impropres  à  la  maladie  ;  on  en  compte  1000,  quand  il  en  existe 
100  chez  les  êtres  non  préparcs;  quelques-uns,  parmi  ces  leucocyta, 
englobent  des  bacilles  dont  on  saisit  aisément  les  phases  de  destruction. 

Cet  afflux  rapide  et  intense  de  leucocytes  au  point  d'inoculation  An 
les  immunisés  suppose  une  diapédèse  préalable  plus  active  chez  eux  que 
chez  les  animaux  témoins.  La  dilatetion  des  vaisseaux  en  est  le  premier 
stade  ;  le  ralentissement  du  courant  sanguin  dans  les  capillaires  élargis 
permet  aux  leucocytes  de  s'accoler  aux  parois,  puis  de  s'insinuer  d'autant 
plus  aisément  dans  les  stomates  que  les  cellules  de  l'endothélium  se  trou- 
vent plus  écartées. 

Cette  vaso-dilatation  préparatoire  de  la  diapédèse  se  produit,  en  règle 
générale,  par  voie  réflexe  partout  où  l'introduction  d'un  microbe,  d'un 
corps  étranger  quelconque  impressionne  les  terminaisons  nerveuses  ;  il 
en  est  ainsi  chez  les  animaux  vaccinés.  Au  contraire,  ce  réflexe  ne  se  pro- 
duit pas  chez  les  animaux  non  vaccinés.  Pourquoi?  Parce  que  le  bacille 
pyocyanogène,  éjoluant  sans  contrainte,  sécrète  des  substences  qui  rétré- 
cissent les  capillaires.  C'est  un  exemple  de  cette  loi  mise  en  évidence  par 
les  expériences  de  MM.  Bouchard,  Gley  et  Charrin,  et  par  suite  de  laquelle 
les  agents  pathogènes  sécrètent  des  toxines  dont  les  unes  sont  vaso-con- 
strictives  et  les  autres  vaso-dilatatrices,  toxines  dont  les  propriétés  vaso- 
motrices  expliquent  bien  des  phénomènes  pathologiques,  par  l'anémie  ou 
la  congestion  qu'elles  engendrent. 

Dans  l'expérience  de  Charrin,  décrite  plus  haut,  l'examen  des  tubes 
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ensemeiiGés  avec  les  sérosités  sous-cutanées  montre  que  le  bacille  pyocya- 
DOgène  dans  les  humeurs  des  animaux  immunisés  est  troublé  dans  ses 
{oDctioiiSy  puisqu'il  y  fabrique  point  ou  peu  de  sécrétion  pigmentaire;  on 
peut  admettre  que  sa  sécrétion  Taso-constrictive  est  aussi  entravée.  Au  con- 
traire la  sécrétion  pigmentaire  est  abondante  dans  les  tubes  ensemencés 
arec  llmmear  des  animaux  non  immunisés  ;  on  peut  donc  admettre  que 
h  toxine  Taso-constrictive  ne  manque  pas  non  plus  et  que,  grâce  à  elle, 
le  bacille  pyocyanogène,  paralysant  les  centres  yaso-dilatateurs,  empêche 
la  laso-dilatotion  indispensable  à  la  diapédèse  défensive  de  l'organisme. 

On  peut  encore  attribuer  dans  la  production  ou  l'absence  des  phéno- 
mènes défensifs,  suivant  que  les  animaux  sont  ou  non  immunisés,  un  rôle 
i\à  chimiotaxiey  c'est-à-dire  aux  attractions  ou  aux  répulsions  qui  s'exer- 
cent entre  les  parasites  ou  leurs  produits  et  les  leucocytes,  la  vaccination 
par  accoutumance  ou  par  tout  autre  processus  pouvant  permettre  aux  bac- 
téries d'attirer  les  leucocytes,  qui  se  trouvent  au  contraire  repoussés 
({oand  cette  vaccination  fait  défaut.  Mais  ces  forces  ne  peuvent  entrer  en 
jenque  vis4-vis  de  leucocytes  déjà  sortis  des  vaisseaux,  et  il  reste  toujours 
i  expliquer  la  diapédèse  préalable.  Un  rôle  peut  être  aussi  dévolu  aux 
prarions  osmotiques.  Quoi  qu'il  en  soit,  étant  admise  l'absence  de  sécré- 
tioD  d'une  toxine  vaso-constrictive  par  les  bacilles  pyocyanogènes  chez  les 
animaax  immunisés,  on  doit  se  demander  pourquoi,  dans  le  corps  de  ces 
ammanx,  les  bacilles  n'ont  pas  sécrété  cette  toxine.  L'expérimentation 
répond  que  les  bacilles,  ensemencés  parallèlement  dans  le  sérum  de 
l^ins  sains  et  de  lapins  immunisés,  se  multiplient  moins  promptement 
dîei  ces  derniers,  engendrent  moins  de  pigment  et  se  trouvent  souvent 
même  modifiés  dans  leur  forme.  Ainsi  dans  le  sang  des  animaux  immu- 
nisés, conune  dans  la  sérosité  de  l'œdème  sous-cutané  des  régions  où  on 
les  inocule,  se  trouvent  des  substances  qui  rendent  les  agents  pathogènes 
incapables  de  fabriquer  leur  matière  vaso-constrictive,  et  d'ailleurs  les 
empêchent  de  se  développer,  de  proliférer,  préparant  la  phagocytose  qui 
aehèYera  leur  destruction. 

)bb  d'où  proviennent  ces  substances,  dont  la  présence  dans  les  humeurs 
des  animaux  immunisés  empêche  les  microbes  pathogènes  de  s'y  multi- 
plier et  d'y  verser  leurs  poisons?  —  «  Elles  ne  peuvent  avoir  que  deux 
origines,  »  répond  Charrin,  exposant  la  doctrine  de  M.  Bouchard  ;  c  ou 
bien  l'expérimentateur  les  a  introduites  en  créant  l'état  réfractaire;  ou 
iMenFéconomie  les  a  fabriquées  ».  — Or  on  ne  saurait  soutenir  qu'elles  ont 
pénétré,  véhiculées  par  le  liquide  vaccinal  ;  cela  pour  plusieurs  motifs. 

En  premier  lieu,  la  résistance  de  l'animal  ne  s'établit  qu'après  quatre, 
cinq,  six  jours  à  partir  de  l'instant  où  le  liquide  vaccinal  a  été  injecté.  Si 
te  liquide  contenait  les  principes  protecteurs  en  nature,  cette  résistance 
in  îiros  devrait  être  manifeste  immédiatement  à  l'heure  où  les  tissus  les 
renferment  au  maximum,  non  à  une  période  où  leur  élimination  a  déjà 
commencé. 
En  second  lieu,   ces   principes  n'cehappent   pas   au   mouvement  de 
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transformation,  de  sortie,  qui  frappe  toute  substance  venue  du  dehors; 
pourtant  Timmunisation  est  durable,  persiste  pendant  des  périodes  qm 
dépassent  de  beaucoup  en  durée  le  temps  nécessaire  à  ces  transfonnatioDs, 
à  ces  sorties. 

En  troisième  lieu,  si  Ton  porte  le  sérum  bactéricide  à  70  degrés,  ilperl 
ses  propriétés  ;  on  ne  décèle  aucune  différence  entre  les  cultures  Ûtes 
dans  ce  sérum  et  dans  celui  des  témoins;  la  chaleur  anéantit  donc  m 
éléments,  tandis  que  les  toxines  ne  cessent  pas  de  faire  naître  la  Ticci- 
nation,  alors  qu'elles  ont  été  stérilisées  par  100  degrés,  même  120  degrfa. 

La  conclusion  obligatoire  est  que  ces  produits  dérivent  de  la  ?ie  des 
cellules. 

Les  sécrétions  microbiennes,  en  passant  dans  réconomie,  changent k 
modalité  de  la  nutrition  :  les  organites  ne  puisent  plus,  ne  rejettent  pb 
dans  les  plasmas  les  mêmes  corps,  ou,  s'ils  s'adressent  à  ces  mêmes  corps, 
ils  ne  les  métamorphosent  plus  d'une  façon  identique  au  processus  qu'Bs 
suivaient  antérieurement;  parmi  les  déchets  de  leur  désassimilatîon,  des 
additions,  des  soustractions  s'observent. 

11  n'est  pas  plus  surprenant  de  voir  la  nutrition  être  modifiée  par  les 
sécrétions  microbiennes  que  par  les  poisons  minéraux.  On  sait  que  le 
plomb  transforme  les  humeurs  d'un  peintre  en  bâtiments  intoxiqué,  en 
empêchant  ses  acides  de  se  détruire,  au  point  de  le  rendre  goutteux  comme 
un  riche.  D'autres  toxines  microbiennes,  celles  de  la  fièvre  typhoïde,  après 
leur  séjour  plus  ou  moins  prolongé  dans  l'économie,  peuvent  y  modiifier 
les  échanges  au  point  de  transformer  un  maigre  en  obèse  ou  inversement. 

Kitasato,  Behring  nous  ont  montré  que  dans  le  tétanos,  la  dipbérie, 
la  vaccination  fait  naître  des  matières  nuisibles  pour  les  ferments  figurés 
pathogènes  et  antidotes  des  poisons  issus  de  leur  évolution.  Ces  anti- 
toxines, comme  ils  les  ont  appelées,  sont  fabriquées  certainement  par 
l'organisme.  Ainsi  la  protection  contre  les  virus,  qui  constitue  l'essencede 
Fétat  réfractaire,  est,  en  définitive,  l'œuvre  des  cellules  intervenant  stati- 
quement  par  leurs  produits,  par  les  substances  bactéricides  ou  les  anti- 
toxines, ou  dynamiquement  par  l'englobement,  la  digestion  des  germes. 

L'hérédité  de  l'immunité  sera  établie  s'il  est  démontré  que  les  pro- 
priétés de  ces  cellules  peuvent  passer  des  générateurs  aux  rejetons. 

Or  les  observations  faites  à  propos  de  la  syphilis,  de  la  variole,  de  h 
tuberculose,  etc.,  chez  l'homme,  les  expériences  relatives  au  charbon, i 
la  clavelée,  au  tétanos,  à  la  rage,  à  l'infection  pyocyanique,  à  l'intoxi- 
cation par  l'abrine,  etc.,  expériences  dues  à  Chauveau,  à  Ackermannet 
Roloff,  à  Tizzoni,  à  Cantani,  à  Charrin  et  Gley,  à  Ehrlich,  fournissent  i 
cet  égard  des  preuves  irrécusables. 

Je  citerai  notamment  les  expériences  suggestives  d'Ehrlich('),  relati?e- 
ment  à  la  transmission  héréditaire  de  l'immunité  au  moyen  des  toxaibu* 
mines  végétales,  la  ricine,  l'abrine  (principe  eiciil  du  jequirUjf-abrus  prC' 

(*)  Ehrlich,  Zeitêchrift  f.  Hyg.  und  InfecHon»krankhtiten,  Bd.  XII,  p.  183-205.  (Anal. 
ptr  Straus.)  Arch,  de  méd.  erjtérim.,  p.  A^i    1*0^ 
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catorius)  et  la  robine  (principe  actif  de  l'écorce  d'acacia),  substances  qui 
offrent  beaucoup  d'analogies  avec  les  toxines  bactériennes  et  contre  les- 
quelles les  recherches  antérieures  du  même  expérimentateur  ont  montré 
qu'on  peut  créer  l'immunité  (^). 

On  peut  concevoir  que  l'immunité  des  descendants  résulte  d'un  dos 
trois  procédés  suivants  :  1°  de  la  transmission  par  le  plasma  germinatif 
lui-même  de  l'état  réfractaire  :  c'est  l'hérédité  dans  le  sens  rigoureux  du 
mot,  oniogénique;  — 2®  de  la  transmission  au  fœtus  de  l'antitoxine  mater- 
nelle qui  lui  arrive  toute  préparée  :  c'est  une  immunité  «  passive  »  ;  — 
3*  de  l'action  directe,  intra-utérine,  exercée  par  l'agent  immunisant  sur  les 
tissus  et  les  humeurs  du  fœtus,  qui  élaborent  eux-mêmes  le  sérum  anti- 
toxique :  c'est  l'immunité  «  active  »  d'Ehrlich. 

Hérédité  paternelle,  —  Pour  savoir  si  le  sperme  peut  transmettre  l'im- 
munité, Ehrlich  fit  féconder  par  des  souris  mâles,  fortement  immunisées 
contre  la  ricine  et  l'abrinc,  des  femelles  normales  non  immunisées;  les 
petits  ainsi  engendrés  ne  présentèrent  aucune  résistance  renforcée  contre 
la  ricine  et  l'abrine.  Le  plasma  du  spermatozoïde  n'est  donc  pas  capable 
de  transmettre  l'immunité. 

Hérédité  maternelle,  —  On  fait  féconder  par  des  mâles  non  immunisés 
des  femelles  ayant  déjà  acquis  l'immunité  avant  la  conception.  Les  petits, 
prouvés  vers  la  troisième  semaine  après  la  naissance,  montrèrent  constam- 
ment une  résistance  infiniment  plus  grande  que  celle  des  témoins.  Cette 
immunité,  encore  solide  six  semaines  après  la  naissance,  avait  disparu 
presque  totalement  vers  le  troisième  mois.  C'est  une  immunité  «  passive  », 
transitoire,  due  au  passage  de  l'antitoxine  maternelle  au  fœtus  et  qui  cesse 
quand  la  matière  toxique  est  détruite  ou  éliminée.  Cette  immunité  se 
prolonge  d'ailleurs  autant  que  l'allaitement  qui  apporte  à  chaque  instant 
de  nouvelles  antitoxines.  L'immunité  héréditaire  dans  ces  cas  procède 
donc  de  deux  facteurs  :  immunisation  par  transmission  intra-utérine 
d  antitoxine  et  immunisation  par  l'allaitement,  celle-ci  huit  ou  dix  fois 
plus  active  que  celle-là.  Mais,  en  tout  cas,  ce  genre  d'immunité  ne  dépasse 
pas  la  première  génération,  et  ce  n'est  point  là  une  hérédité  de  l'immunité 
dans  l'acception  rigoureuse  du  mot. 

Ces  faits  s'appliquent  non  seulement  à  l'immunisation  contre  les  toxal- 
bamines  végétales,  mais  à  certaines  maladies  infectieuses,  le  tétanos  par 
exemple  (la  diphtérie,  la  maladie  pyocyanique),  aux  cours  desquelles  ont 
été  mis  en  évidence  les  principes  antitoxiques,  bactéricides  et  les  forces 
phagocytaires.  Or,  dans  ces  maladies,  on  a  vu  le  passage  de  l'état  réfrac- 
taire des  ascendants  aux  descendants;  autrement  dit,  avec  Charrin  :  «  par 
suite  de  l'hérédité,  une  mère,  des  générateurs  qui  se  défendent  à  l'aide 
des  qualités  de  leurs  organites,  parce  que  ces  organites  sécrètent  des 
corps  nuisibles  pour  les  parasites,  parce  que  ces  organites  font  pénétrer 
ces  parasites  dans  leur  propre  protoplasma,  donneront  naissance  à  des 

(•)  Enaïai,  DeuUche  med.  Wochemch.,  1801,  n»«  12  cl  32. 
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rejetons  placés  dans  des  conditions  analogues,  qui  se  protégeront  i  Faide 
de  propriétés  identiques,  dont  les  tissus  jouiront  de  semblables  préroga- 
tives, des  rejetons  dont  les  phagocytes  dévoreront  les  infiniment  petits, 
dont  les  plasmas  constitueront  des  milieux  médiocrement  favorables  à 
ces  infiniment  petits  ». 

L'hérédité  de  l'immunité  s'observe  surtout  lorsque  le  mftie  et  la  feindle 
la  possèdent  déjà  quelques  semaines  avant  la  fécondation.  On  l'observe 
dussi  quand  la  mère  seule  a  été  immunisée,  c  II  est  rare,  il  est  inouï  >, 
dit  Charrin,  qu'on  l'observe  quand  le  père  seul  a  été  rendu  réfractaire. 
Cependant,  à  la  suite  de  longues  et  patientes  expériences,  Charrin  et  Gley 
ont  pu  mettre  en  évidence  le  pouvoir  de  l'influence  paternelle  isolée. 

Dans  leurs  expériences  ils  ont  en  outre  constaté  que  l'influence  pater- 
nelle se  manifestait  par  l'apparition  chez  les  petits  d'anomalies  osseuses, 
par  la  mort  de  ceux-ci  dans  l'utérus,  par  des  avortements,  —  c  accidents 
fréquents  aussi  dans  l'hypothèse  de  l'intervention  bilatérale  des  deux 
ascendants,  non  plus  dans  celle  d'une  action  unilatérale  ».  Si  ces  derniers 
accidents  ne  sont  pas  des  exemples  d'hérédité  réelle,  puisqu'il  s'agit  de 
perturbations,  de  désordres  qui  n'existaient  pas  chez  les  parents,  ils  n'en 
prouvent  pas  moins  le  rôle  distinct  de  chacun  de  ces  parents,  attendu  que 
ces  accidents  éclatent  parce  que  l'un  de  ces  parents  ou  les  deux,  par  suite 
de  la  vaccination,  avaient  vu  leurs  humeurs,  leurs  tissus  se  modifier. 

La  vaccination  n'est  au  fond  qu'une  maladie  ébauchée,  atténuée,  une 
sorte  d'intoxication,  quand  on  la  pratique  à  l'aide  de  toxines  pour  éviter 
les  causes  d'erreur  qui  pourraient  découler  de  la  persistance  des  bacilles, 
de  la  possibilité  pour  ceux-ci  de  franchir  le  placenta. 

Dans  les  expériences  de  Charrin  et  Gley,  l'état  réfractaire  des  rejetons  ne 
peut  s'expliquer  que  par  les  qualités  de  leurs  cellules,  aptes  à  fabriquer 
les  principes  bactéricides  ou  à  détruire  les  microbes,  parce  que  les  cellules 
ancestrales,  celles  des  générateurs,  les  cellules  dont  sont  nées  celles  des 
enfants,  les  cellules  dont  quelques  atomes  ont  servi  à  former  les  ^res 
procréés,  usaient  de  ces  qualités,  exerçaient  ces  fonctions. 

Il  résulte,  nous  l'avons  déjà  dit,  des  travaux  de  Strassburger  et  Guignard 
que,  par  suite  du  mécanisme  même  de  la  fécondation,  la  similitude  maté- 
rielle des  cellules  génératrices  et  des  cellules  engendrées  est  assurée.  Ces 
observateurs,  qui  ont  précisé  les  parts  respectives  du  noyau  et  du  proto- 
plasma des  deux  cellules  génératrices  dans  la  reproduction  de  la  première 
cellule  engendrée,  ont  appris  que  l'on  rencontrait  le  même  nombre  de 
chromosomes  dans  ces  divers  organites  issus  les  uns  des  autres.  Si  les 
éléments  végétatifs  renferment  6,  12,  24  de  ces  chromosomes,  l'ovule  ou 
le  spermatozoïde  n'en  comptent  que  la  moitié.  La  fécondation,  qui  n'est 
autre  chose  à  l'origine  que  la  fusion  de  cet  ovule  et  de  ce  spermatozoïde» 
réunit,  additionne  ces  deux  moitiés  pour  reconstituer  le  type  primitif,  la 
quantité  initiale.  Il  en  résulte  que  dans  les  cas  où  les  cellules  des  lapins 
vaccinés  contenaient  ces  6,  12,  24  chromosomes,  les  deux  corps  germi- 
nalifs  ayant  apporté  chacun  3,  6,  12  de  ces  bâtonnets  chromatiques,  la 
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cellule  primaire  de  Tembryon  en  aura  6,  12,  24;  celles  qui  naîtront  dti 
celle  cellule  primaire  en  posséderont  aussi  6,  12,  24. 

Puisque  les  cellules  engendrées  sont  ainsi  exactement  calquées  au  point 
de  Tue  de  la  structure  matérielle  sur  les  cellules  génératrices,  il  n'est  pas 
surprenant  que  l'analogie  se  poursuive  au  point  de  vue  physiologique, 
c  Pourquoi  l'atome  albuminoïde  qui,  dans  l'organite  des  générateurs, 
sécrétait  des  matières  microbicides,  digérait  les  germes  inclus,  ne  persis- 
terait-il pas  à  remplir  ces  mêmes  rôles  au  sein  de  l'élément  fœtal  qu'il  a 
contribué  à  former  en  se  détachant  des  tissus  de  l'ascendant?  Les  phéno- 
mènes ne  se  passent-ils  point  de  cette  façon  pour  la  formation  de  la  bile, 
de  la  salive?  »  (Charrin.) 

En  résumé,  si  l'immunité  des  parents,  qui  est  la  conséquence  de  leurs 
propriétés  cellulaires,  est  transmise  aux  enfants,  c'est  que  ceux-ci  héri- 
tent de  cellules  semblables  à  celles  de  leurs  parents  au  point  de  vue  physio- 
logique comme  au  point  de  vue  anatomique.  <  L'immunité  est  un  attribut 
cellulaire,  ainsi  que  l'ont  formulé  le  professeur  Bouchard  et  plus  tard 
Grawitz.  Cet  attribut  passe  du  père  au  fils.  Donc  l'hérédité  à  certains 
égards  est  également  un  attribut  de  la  cellule.  » 


CONCLUSIONS 


Nous  voici  parvenus  au  terme  de  cette  enquête  sur  l'hérédité,  au  cours 
de  laquelle  nous  avons  recueilli  tous  les  témoignages  capables  de  nous 
éclairer,  ceux  des  physiologistes  comme  ceux  des  psychologues,  des  bota- 
nistes et  des  zootechniciens,  des  médecins  et  des  vétérinaires.  Pouvons- 
nous  dégager  de  cet  énorme  dossier  de  dépositions  quelques  conclusions 
générales? 

Pendant  longtemps  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  l'hérédité  ont  pris  parti 
pour  ou  contre  son  influence,  en  obéissant  à  deux  tendances  radicalement 
opposées  :  pour  les  uns,  l'hérédité  primait  tous  les  autres  facteurs  ctiolo- 
giques;  pour  les  autres,  son  influence  était  nulle.  Une  plus  juste  et  moins 
radicale  appréciation  des  faits  parait  s'être  répandue  actuellement. 

L'hérédité  normale  détermine  non  seulement  la  conformation  et  les 
aptitudes  dq  produit,  mais  elle  influe  sur  les  multiples  circonstances  de 
a  ne  physiologique,  croissance,  menstruation,  grossesse,  lactation, 
ménopause,  sur  l'accomplissement  de  ses  fonctions  (digestion,  etc.),  sur 
a  sensibilité  aux  poisons,  y  compris  ceux  que  fabriquent  les  agents 
inlectieux  et  les  médicaments.  L'hérédité  physiologique,  c'est  le  triomphe 
de  l'hérédité  similaire.  Encore  n'est-elle,  bien  entendu,  que  contingente  et 
^  nécessaire  ;  ou  du  moins  ses  cfl'cts  sont-ils  variables,  suivant  que  pré« 
domine  au  moment  de  la  fécondation  l'influence  de  l'un  ou  de  l'autre 
des  générateurs,  suivant  que  les  échanges  transplacentaires  entre  la  mère 
et  le  fœtus  accentuent  ou  dévient  la  direction  initiale  imprimée  au  déve- 
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loppement  de  Fétre,  suivant  enfin  que  l'action  ultérieure  des  milieux  (ali 
mcntation,  éducation)  contrecarre  ou  favorise  les  aptitudes  originelles. 

L'hérédité  morbide  diffère  principalement  de  l'hérédité  normale  en  ce 
qu'elle  est  rarement  directe  et  similaire  ou  homœomorphe.  Elle  se  mani- 
feste le  plus  souvent  par  l'apparition  périodique  de  certaines  maladies 
dans  certaines  familles  et  leur  coexistence  chez  des  collatéraux.  Tandis 
que  la  ressemblance  entre  les  parents  et  les  enfants  est  le  caractère  fonda- 
mental de  l'hérédité  normale,  c'est  la  dissemblance  qui  est  le  trait  le  plus 
ordinaire  de  l'hérédité  morbide;  c'est  l'hérédité  par  transformation,  ou 
hctéromorphe.  C'est  surtout  la  prédisposition  morbide  découlant  d'une 
similitude  dans  la  structure  anatomique  des  organes  et  dans  leur  activité 
fonctionnelle,  d'une  conformité  dans  les  modalités  de  la  nutrition.  On 
n'hérite  le  plus  souvent  que  d'une  anomalie  de  la  nutrition;  mais  la  dévia- 
tion de  la  vie  normale  chez  les  ascendants  peut,  à  un  moment  donné, 
avoir  pour  conséquence  la  création  d'une  véritable  maladie  familiale  tran«- 
missible  en  nature  par  hérédité.  Une  maladie  de  famille  pourrait-elle 
devenir  une  maladie  de  race,  puis  une  maladie  d'espèce?  Sans  doute,  i 
la  reproduction  était  possible  ;  mais  les  maladies  organiques  éteignent  la 
reproduction  et  la  maladie  reste  une  maladie  de  famille.  Le  type  dégénéré 
s'éteint  en  vertu  de  la  sélection  naturelle  (Londe).  En  outre,  les  maladies 
infectieuses  qui  frappent  avec  prédilection  les  dégénérés,  mettent  bon 
ordre  à  l'extension  indéfinie  des  nouveaux  types  pathologiques.  La  tuber- 
culose,  par  exemple,  est  considérée  par  Bennett  conune  une  sorte  de 
nécessité  destinée  à  faire  disparaître  les  familles  impropres  à  la  reprodu^ 
tion,  et  M.  Bouchard  a  dit  dans  le  même  sens  que  la  phtisie  était  une 
manière  de  mourir. 

Ainsi  la  loi  d'hérédité  morbide  est,  en  définitive,  défensive  de  l'espèce; 
car  d'un  côté  elle  assure  dans  certains  cas  l'immunité  contre  certaines 
infections  aux  descendants  dont  les  procréateurs  ont  su  résister  aux  assauts 
de  ces  mêmes  infections;  de  l'autre,  en  rendant  plus  vulnérables  aux 
agressions  banales,  ou  inféconds,  les  descendants  des  individus  trop 
tarés,  elle  empêche  la  dégénérescence  indéfinie. 

Comme  l'a  dit  Woods  Hutchinson,  les  maladies  qui  tueraient  l'espèce 
sont  corrigées  par  elles-mêmes,  puisqu'elles  '  empêchent  la  reproduction 
ou  tuent  les  enfants  en  bas  âge.  D'après  cet  auteur,  qui  s'est  livré  à  d'im- 
|)ortantcs  recherches  statistiques,  la  tare  héréditaire  n'a  pu  être  relevée 
que  dans  10,1  pour  100  des  cas  sur  57000  cas  de  folie,  dans  i0,5 
pour  100  sur  20000  cas  de  carcinome,  dans  37,3  pour  100  sur  22000 
cas  de  tuberculose;  il  refuse  donc  de  considérer  les  lois  de  l'hérédité 
comme  le  facteur  prédominant  dans  la  production  des  maladies  et,  com- 
parant aux  faibles  et  incertains  doiimiages  qu'elle  cause,  les  avantages 
sans  prix  qu'elle  assure  à  Thomme  par  l'accumulation  sur  chaque  individu 
des  forces  de  résistance  aux  maladies  acquises  par  la  rdce,  il  conclut  : 
c  Ses  effets  bienfaisants  sont  innombrables  et  indiscutables;  ses  effets 
nuisibles,  peu  nombreux  et  douteux  » .  Le  sociologiste  peut  s'associer  i 
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.  optimisme  au  point  ae  vue  philosophique  des  intérêts  généraux  de 
^pèce;  mais  le  médecin,  qui  a  surtout  à  s'inquiéter  des  intérêts  parti- 
iers  de  chaque  famille  et  de  chaque  individu,  redoute  nécessairement 
érédité  pathologique  pour  ses  clients.  C'est  une  raison  d'ailleurs  pour 

de  ne  s'en  point  désintéresser. 

En  effet  la  connaissance  des  lois  de  Thérédité  n'est  pas  seulement  une 
riosité  scientifique,  mais  elle  présente  une  importance  pratique  consi- 
rable  pour  le  médecin. 

Au  point  de  vue  du  diagnosticj  Aupronostic^  du  traitement  et  de  la  pro- 
ylaxie  nous  pouvons  tirer  un  parti  considérable  des  notions  d'hérédité. 
Quelques  exemples  le  prouveront.  Au  cours  de  maladies  aiguës,  comme 
fièvre  typhoïde  ou  toute  autre  infection  fébrile,  la  notion  d'hérédité 
tvropathique  nous  guidera  dans  la  saine  appréciation  de  l'intensité  des 
actions  nerveuses  et  de  la  vraie  thérapeutique  à  y  opposer  ;  c'est  à  elle 
ne  nous  devons  souvent  de  pouvoir  diagnostiquer  les  pseudo-méningites 
l  les  pseudo-péritoniteSy  différencier  les  hyperthermies  qui  dépendent 
'une  réaction  nerveuse  excessive,  de  celles  qui  sont  liées  à  la  gravité 
léme  de  l'infection  ;  c'est  elle  qui  nous  indiquera  l'utilité  des  moyens  les 
lus  convenables  à  opposer  à  ces  affolements  imprévus  de  systèmes  ner- 
«QX  déréglés  par  l'hérédité  névropathique. 

La  même  chose  peut  être  dite  au  sujet  de  l'hérédité  alcoolique.  Les 
nbnts  des  intoxiqués  ne  réagissent  pas  comme  d'autres  à  la  pierre  de 
ooche  des  infections. 

Ao  cours  de  bon  nombre  de  maladies  chroniques  la  notion  d'hérédité 
l'est  pas  moins  importante;  sans  parler  de  la  syphilis  à  propos  de  laquelle 
e  (ait  est  de  toute  évidence,  c'est  elle  qui  permet  de  soupçonner  la  goutte 
anrée  derrière  certains  accidents  obscurs  et  formidables  en  apparence 
itde  leur  opposer,  quand  on  aura  démasqué  l'étiologie  héréditaire,  la 
leule  thérapeutique  logique. 

La  notion  d'hérédité  n'est  pas  moins  importante  au  point  de  vue  du 
ironostic.  Est-il  indifférent  de  savoir  que  la  tuberculose  évolue  autrement 
imles  fils  d'arthritiques  et  chez  les  descendants  de  scrofuleux?  La  pré- 
Ksposition  héréditaire  peut  devenir  une  cause  d'atténuation  de  la  gravité 
k  Finfection  tuberculeuse,  puisque  les  individus  vierges  de  tare  tuber- 
nleose  héréditaire  paraissent  réaliser  l'infection  sous  la  forme  la  plus 
rinilente,  celle  de  la  tuberculose  aiguë  généralisée.  C'est  du  moins  ce 
i|a*a  pensé  Léon  Collin  a  propos  de  la  fréquence  de  la  tuberculose  aiguë 
Aa  les  soldats  d'élite,  les  gardes  de  Paris.  N'est-il  pas  précieux  pour 
Fiecoacheur  de  savoir  que,  dans  certaines  familles  de  névropathes,  il  existe 
one  prédisposition  héréditaire  à  l'éclampsie?  Quel  parti  ne  tire  pas  l'alié- 
nisle,  au  point  de  vue  du  pronostic,  de  la  notion  d'hérédité?  N'est-ce  pas 
rfkqui  lui  permet  de  prévoir  la  rapidité  de  l'évolution  ou  l'éventualité 
probable  des  rémissions? 

Et  maintenant,  que  |)ouvons-nous  faire  au  point  de  vue  prophylactique? 
A  eoritager  les  choses  au  point  de  vue  le  plus  général,  le  médecin  doit 
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fntre  tous  ses  ciTorts  pour  vulgariser  autour  de  lui  les  notions  r^latim 
l'hcrédité  pathologique  et  en  faire  saisir  l'imporlance  aux  fandIiesA 
il  a  la  confiance.  ■  Un  bon  choix  dans  les  mariages  ne  concourt  paspl 
i  dit  Portai,  h  diminuer  et  &  atténuer  les  vices  de  familles,  et  s 
que  natuiellenieni  ces  heureux  ctTets  s'opèrent  très  souvenl  daail 
grandes  villes,  surtout  par  des  hommes  et  des  femmes  de  campagne  f 
en  quelque  manière,  renouvellent  la  race.  11  est  eertain  qu'on  voit  i 
disparaître  de  vrais  maux  d'origine.  »  Si  le  médecin,  imbu  de  cette  idi 
réussit  par  une  prédication  incessante  à  convaincre  ses  clients  dt 
gravité  des  unions  conclues  à  la  légère  sur  les  seules  considérations  f 
térêt,  il  sera  sans  nul  doute  souvent  consulté  sur  l'opportuntlé  de  Id 
tel  choix.  Il  s'inspirera  alors  des  circonstances  et  des  rcnseignemi 
réunis  dans  les  pages  précédentes  pour  donner  le  conseil  qu'il  juger 
meilleur,  et  il  aura  quelquefois  la  satisfaction  de  constater  qu'on  eni 
tenu  compte.  Plus  souvent  sans  doute  il  apprendra  qu'on  a  passé  « 
à  ses  avis,  et  plus  tard,  quand  un  mariage  conclu  malgré  lui  M 
mal  tourné,  on  viendra  lui  en  faire  la  triste  confidence  et  lui  dcm 
de  réparer  le  mal  dans  la  mesure  possible.  Il  le  pourra,  souvent  a 
soit  par  la  thérapeutique,  soit  en  conseillant  une  hygiène  apprcfril 
l'éducation  des  enfants  malades.  —  Mais,  avant  même  que  dcfl  81 
sances  d'enfants  malfnrmés  ou  déliiles  soient  survenues,  ou  qu  I 
maladies  héréditaires  se  soient  déclarées  chez  les  enfants  issus  desVB 
mauvaises  contractées  malgré  ses  conseils,  le  médecin  aura  pd  fl 
quefois  intervenir  utilement  en  donnant  certains  conseils  aux  f 
récemment  mariés,  pour  qu'ils  se  mettent  dans  les  conditions  p 
logiques  les  plus  favorables  à  ia  procréation  d'enfants  sains.  Et  cette  1 
n'est  pas  purement  spéculative.  Nous  savons  par  les  éleveurs  qu'un  ni 
reproducteur  donne  des  produits  de  valeur  inégale  sui^'snt  son  ^ 
santé  an  moment  précis  de  la  saillie  fécondante,  il  n'est  pas  doalemf 
en  soit  ainsi  dans  l'espèce  humaine.  Il  est  certain  que  le  taux  de  la  Dl  ~ 
tien  est  variable,  que  c'est  une  fonction  élastique,  que  l'activité  i 
échanges  est  plus  ou  moins  ralentie,  et  que  l'être  engendre  doit  H 
conforme  ;i  son  générateur  dans  les  modalités  de  la  nutrition.  Va  indjv 
qui  est  soumis  à  une  intoxication  habituelle,  soit  par  auto-intoiîciti 
d'origine  digestive,  s'il  est  dyspeptique,  ou  d'origine  interstitielle, i^j 
soumis  au  surmenage,  n'est  pas  toujours  intoxiqué  au  même  dtâ  "^~ 
les  moments  de  sa  vie.  Unehygiènc  bien  comprise peutmodiSflrj 
tage  des  états  semblables,  ne  fût-ce  que  temporairement.  Un  p 
tunément  alcoolisé,  ou  morphinîsé,  ou  surmené,  peut,  apria] 
mois  de  repos  ou  d'abstention  des  poisons,  devenir  i 
meilleur,  comme  un  syphilitique  ancien  et  traité  est  meilleur  a 
qu'un  homme  encore  sous  le  coup  d'accidents  secondaires.  L'n  tt 
ciileux,  dans  une  période  d'enkystenicnt  de  sa  lésion,  ayant  engr 
vivant  à  la  campagne,  sera  moins  dangereux  pour  sa  progéniture.  ( 
exemples  pourraient  être  multipliés  à  volonté  et  prouvent  qu'une  prop^ 
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hxie  bien  comprise  peut  écarter  quelques-uns  des  dangers  de  l'hérédité 
apthologique  pour  les  enfants  à  naître. 

Et»  quand  les  influences  héréditaires  sont  défavorables  du  côté  des 
deai  générateurs»  il  ne  faut  pas  encore  désespérer  absolument  de  l'avenir 
in  produit;  car  l'influence  des  milieux,  de  l'éducation  et  des  soins  pré- 
nnûfs  peut  modifier  beaucoup  les  qualités  héréditaires.  Déjerine  dit 
qu'  <  au  moment  de  la  naissance  l'hérédité  psychologique  n'est  qu'une 
probabilité,  jamais  une  certitude  »  ;  la  même  réflexion  s'applique  à  toutes 
les  formes  de  l'hérédité  pathologique.  Le  médecin,  mis  en  défiance  contre 
les  maladies  auxquelles  est  plus  spécialement  exposé  l'enfant  par  les  tares 
de  ses  parents,  conseillera  les  mesures  préservatrices  les  plus  convenables. 
Certaines  périodes  de  la  vie  seront  l'objet  d'une  sollicitude  plus  vive.  Si 
ks  tares  sont  d'origine  maternelle,  l'allaitement  sera  confié  à  une  nourrice 
merGenaire  bien  choisie.  Si  c'est  la  souche  paternelle  qui  est  défectueuse 
etsi  la  mère  au  contraire  est  exempte  de  tares  héréditaires,  on  insistera  pour 
(|oe  ce  soit  eUe  qui  nourrisse  son  enfant  ;  en  tout  cas  l'enfant  sera  élevé 
de  préférence  à  la  campagne,  et  ne  sera  jamais  confiné  dans  un  établis- 
sement scolaire  de  grande  ville.  Aux  étapes  principales  de  la  croissance 
OD  redoublera  de  surveillance.  L'influence  réciproque  de  l'hérédité  mor- 
bide et  de  la  croissance  a  été  bien  mise  en  lumière  par  M.  Springer  ('). 

(  L'hérédité,  dit-il,  est  considérée,  à  juste  titre,  comme  le  facteur  le 
plus  important  de  la  prédisposition  morbide.  Ce  fait  est  bien  démontré 
pour  un  grand  nombre  d'affections,  parmi  lesquelles  on  doit  citer  les 
troubles  nerveux,  les  affections  syphilitiques  et  para-syphilitiques,  la  tuber- 
oilose,  les  gastropathies,  etc. 

€  L'apparition  des  symptômes  spécifiques  est  fréquemment  actionnée 
par  les  poussées  de  croissance  qui  accompagnent  et  suivent  la  puberté  ; 
nuis,  d'autre  part,  ces  maladies,  par  leurs  conséquences  dystrophiques, 
ralentissent  la  croissance  et  entravent  le  développement,  d'où  résulte  un 
unoindrissement  physique  des  individus,  des  familles  et  des  races.  Toute- 
bis,  cet  effet  est  évitable,  et  le  clinicien  pénétré  delà  valeur  de  la  notion  de 
rhérédité  peut,  dans  une  certaine  mesure,  neutraliser  son  action.  C'est  là 
m  fait  qui  ressort  de  l'examen  des  enfants  que  l'Assistance  publique 
leunit  à  Monté vrain  près  de  Lagny-Thorigny,  et  qui  sont  catalogués  sous 
Fétiquette  administrative  «  d'enfants  moralement  abandonnés   ».  Les 
girçonsde  treize  à  dix-neuf  ans  sont,  pour  la  plupart,  des  Parisiens;  ils 
sont  puisés  parmi  les  Enfants  Assistés  ou  dans  le  même  milieu  social.  Par 
leur  origine,  ces  enfants   réunissent  toutes  les   tares  héréditaires  et 
acquises,  satellites  de  la  misère.  Aussi  est-on  quelque  peu  surpris  de 
constater  chez  eux,  après  quelques  années  de  séjour  à  Montévrain,  tous 
ks  caractères  objectifs  de  la  santé  la  plus  florissante.  Un  grand  nombre 
d'entre  eux  présentent  bien  les  empreintes  indélébiles  de  leurs  mala- 
dies du  premier  âge,  mais  on  ne  rencontre  aucun  trouble  fonctionnel, 

(*)  SnisccB,  Congrès  de  médecine  interne.  Lyon,  1894 
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et  ils  sont  surtout  intéressants  par  leur  parfait  développement  génénl. 

«  Comment  ces  résultats  sont-ils  obtenus?  A  Taide  d'un  traitement 
méthodique  et  judicieusement  appliqué.  L'alimentation  est  Tobjet  d'one 
surveillance  attentive,  et  les  substances  considérées  comme  alûnaitsde 
croissance  y  occupent  une  large  place.  La  ventilation  des  logements  ta 
bien  assurée.  Sans  négliger  l'instruction  générale,  la  plus  grande  partie 
du  temps  est  employée  à  l'enseignement  professionnel.  Les  exerden 
physiques  en  plein  air  jouent  un  rôle  important.  Grâce  à  l'entralnemeot 
progressif  et  modéré,  on  ne  constate  jamais  les  effets  de  l'intoxicatioDct 
de  Tauto-infection  résultant  du  surmenage.  Il  faut  tenir  compte,  en  outre, 
de  l'action  de  l'hydrothérapie  sous  forme  de  bains  de  rivière  pendant  l'été. 

«  Cet  exemple  peut  servir  de  guide  pour  la  thérapeutique  des  mani- 
festations héréditaires  de  la  croissance  anormale.  11  montre  comment  dei 
enfants,  destinés  aux  accidents  pathologiques  des  plus  graves,  peuvent, 
jusqu'à  un  certain  point,  éluder  cet  avenir  et  présenter  les  attributs  de  h 
force,  de  la  vigueur  et  de  la  résistance.  Cette  modification  du  terrain  pv 
le  milieu,  résultant  de  l'ensemble  des  moyens  mis  en  œuvre  etconcoorart 
au  même  but,  s'obtient  surtout  grâce  à  l'utilisation  de  la  dynamique  di 
la  nutrition  mise  en  œuvre  par  la  puberté,  et,  en  efTet,  la  croissance  1m 
dirigée  est  une  force  dont  on  doit  profiter  pour  la  thérapeutique.  » 

La  puberté  dans  les  deux  sexes,  le  mariage,  les  grossesses,  la  méno- 
pause chez  la  femme,  sont  encore  des  circonstances  physiologiques  qa 
favorisent  chez  les  prédisposés  l'apparition  de  tels  ou  tels  accidents  nMR^ 
bides  suivant  la  tare  pathologique  héréditaire,  névropathique,  infectieiM 
ou  néoplasique.  Le  médecin,  instruit  des  éventualités  fâcheuses  <pe 
peuvent  amener  ces  circonstances,  pourra  souvent  les  prévenir  en  con- 
seillant à  ces  prédisposés  telles  ou  telles  réformes  dans  leur  hygiène. 

En  terminant,  nous  émettons  encore  le  vœu  que  les  médecins,  bien 
convaincus  de  la  réalité  des  influences  héréditaires,  s'appliquent  à  vulga- 
riser autour  d'eux  cette  notion,  car  elle  est  de  la  plus  haute  conséquence 
morale.  L'hérédité,  c'est  la  solidarité  entre  les  générations  successifei; 
elle  pourrait  devenir  le  plus  puissant  facteur  du  progrès  humain,  si 
chaque  homme  était  convaincu  que  chacun  des  actes  de  sa  vie 
retentir  sur  sa  descendance 

Ponr  que  tos  actions  ne  soient  vaines  ni  folles, 
Craignex  déjà  les  yeux  futurs  de  vos  enfants. 

Jea!C  Lahoa, 
Bénédiction  du  mariage  penan 


PRÉDISPOSITION  ET  IMMUNITÉ 


Par  P.  BOURCT 

Mëdecia  des  hôpitaux. 


<  Le  physicien  et  le  médecin  ne  doivent  jamais 
oublier  que  l'ôtre  vivant  forme  un  orga- 
nisme et  une  individualité.  » 

(Claude  Bernard,  Introduction  à  t élude 
de  la  médecine  expérimentale,) 


temps  n'est  plus  aux  discussions  dogmatiques^  et  les  longues  disser- 
sde  nos  pères  sur  les  causes  éloignées  ou  prochaines,  prédisposantes 
îcîentes,  préparantes  ou  occasionnelles,  n'éveillent  guère  chez  nous 

sentiment  de  curiosité  rétrospective.  Les  mots  mêmes  ont  vieilli, 
\i  à  peine  si  les  auteurs  ^contemporains  se  souviennent  des  termes 
nés  d'opportunité  morbide,  de  spontanéité,  d'idiosyncrasie,  d'anta- 
ne....  Méritent-ils  cependant  un  tel  oubli?  Non,  car  dans  l'étiologie 
lie  des  maladies,  ils  correspondent  à  l'étude  du  terrain  qui  doit 
lir  et  iaire  évoluer  le  germe  morbide.  Cette  étude  du  terrain  fut  un 
nt  quelque  peu  délaissée,  quand  une  méthode  nouvelle,  substituant 
lées  vagues  de  germe,  miasme,  contage,  la  notion  de  la  nature 
e  de  la  contagion,  eut  montré  qu'un  grand  nombre  de  maladies 
;nt  que  fonction  du  parasitisme.  De  là  à  attribuer  à  chaque  maladie 
ieuse  un  microbe  toujours  semblable  à  lui-même,  véritablement 
que,  cause  à  la  fois  nécessaire  et  suffisante,  donnant  toujours  lieu 
lémes  effets,  il  n'y  avait  qu'un  pas,  et  il  ne  faudrait  pas  remonter 
loin  dans  la  littérature  médicale  pour  trouver  les  traces  de  cet 
isiasme  qui  devait  être  de  courte  durée.  Une  étude  plus  approfondie 
its  ne  tarda  pas  à  montrer  que  le  problème  n'était  pas  si  simple  ;  car 

que  la  variabilité  de  la  morphologie,  du  degré  de  virulence,  des 
étés  pathogènes  d'un  microbe  déterminé  obligeaient  à  reconnaître 

lamine  était  moins  fixe  qu'on  ne  l'avait  cru  d'abord,  la  résist^ince 
rtains  organismes,  ou  d'un  ménie  organisme  suivant  l'âge,  suivant 
de  la  nutrition  au  moment  des  tentatives  d'infection,  démontrait  à 
au  que,  si  la  graine  était  un  facteur  nécessaire,  elle  ne  pouvait  agir 
iir  un  terrain  apte  à  la  recevoir. 

st  qu'en  matière  de  biologie,  et  surtout  de  pathologie,  les  lois 
ifiques  ne  peuvent  avoir  le  degré  de  précision  absolue  qui  n'appar- 
qu'aux  sciences  physico-chimiques;  Tobservateur  qui  abandonne  un 
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corps  à  l'action  de  la  pesanteur,  peut  prédire  à  l'avance  et  i  coup  iji 
comment  se  produira  la  chute  ;  de  même,  le  chimiste  qui  met  en  préseoa 
deux  solutions  salines  pouvant  donner  lieu  à  un  composé  insolaUe, 
annonce  sans  crainte  d'erreur  la  formation  d'un  précipité.  Le  même  degré 
de  fatalité  existe-t-il  quand  un  organisme  vivant  est  mis  au  conUct don 
agent  infectieux?  L'observation  et  l'expérience  imposent  une  réponse 
négative. 

En  effet,  il  faut  faire  la  part  de  la  résistance,  de  la  réaction  de  Torp* 
nisme,  résistance  et  réaction  qui  peuvent  se  traduire  de  bien  des  bçm 
différentes;  suivant  l'âge,  suivant  le  sexe,  suivant  les  conditions  nli> 
rieures  de  santé  ou  de  maladie,  suivant  l'état  de  repos  ou  de  fatigue  di 
l'individualité  menacée,  la  réaction  variera.  D  y  aura  des  conditions  p 
favoriseront,  d'autres  qui  empêcheront  l'action  du  germe  pathogène;  c'd 
de  ce  fait  que  l'on  doit  tirer  la  notion  des  causes  prédisposantes  et  eofl»; 
chantes,  de  la  prédisposition  et  de  Vimmunité. 

11  faut  donc,  en  médecine,  descendre  de  l'étude  des  lois  géoénki k 
celle  des  faits  particuliers,  ou  tout  au  moins  réunir  en  groupes  homof|[èMi 
les  faits  particuliers  comparables  entre  eux;  ce  qui  est  vrai  de  l'eoM 
ne  l'est  plus  de  l'adulte  ou  du  vieillard  ;  le  nègre  n'est  pas  comparafakk 
l'Européen,  ou,  si  l'on  veut  donner  à  la  même  idée  une  forme  plus  iuk 
santé,  une  quantité  donnée  de  matière  vivante  ne  présente  pas  i  l'^vl 
des  causes  morbigènes  une  réaction  identique  suivant  qu'on  l'empronlBl  ' 
un  enfant  ou  à  un  vieillard,  à  un  homme  ou  à  une  femme,  à  un  n^^nii  : 
à  un  Européen.  L'individualité  de  chaque  organisme  entre  ici  en  ien,  é 
c'est  le  cas  de  rappeler  cette  phrase  profonde  de  CL  Bernard  :  c  k  ^ 
médecin  n'est  pas  le  médecin  des  êtres  vivants  en  général,  pas  même  h 
médecin  du  genre  humain,  mais  bien  le  médecin  de  l'individu  hunnii» 
et  de  plus  le  médecin  d'un  individu  dans  certaines  conditions  qui  lui  sot 
spéciales,  et  qui  constituent  ce  qu'on  appelle  son  idiosyncrasie  »  (^). 

L'étude  de  ces  conditions  spéciales  à  l'individu,  susceptibles  de  prt- 
parer  ou  d'empêcher  la  maladie,  constituera  notre  tâche  :  dans  un  prenaer 
chapitre,  consacré  à  la  prédisposition,  nous  envisagerons  successiveoMnit 
d'un  point  de  vue  général,  l'influence  de  l'âge,  du  sexe,  de  la  race,  de  II 
constitution,  du  tempérament,  des  diathèses,  des  professions,  du  milÎMi 
du  climat  et  des  maladies  antérieures,  puis,  dans  un  second  cbapitn» 
complément  naturel  du  premier,  nous  étudierons  les  conditions  qpi 
mettent  l'organisme  à  l'abri  de  la  maladie,  c'est-à-dire  l'immunité  aov 
différents  aspects  (*). 

(*]  Cl.  Bernard,  Introduction  à  C étude  de  la  médecine  expérimentale^  p.  159. 

(*)  Dans  l'étude  de  la  prédisposition,  nous  aurions  à  faire  une  Itrge  ptrt  à  l'hérédité;  wêêÈ 
rommc  ce  point  important  est,  dans  cet  ouvrage,  l'objet  d'un  chapitre  spécial,  nous  nous  on* 
Icnterons  d'y  renvoyer  le  lecteur. 

De  même,  à  propos  de  l'immunité  acquise,  nous  aurions  à  empiéter  sans  cesse  sur  le  ehafiln 
dos  vaccinations  :   pour  éviter  des  redites  inutiles,  nous  laisserons  abaolumeat  de  eMé  e 
question  qui,  du  reste,  sera  traitée  ailleurs  avec  tous  les  développements  qu'elle  oomporle. 
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DE  LA  PRÉDISPOSITION 


s  prédi^KMantes  :  Influence  de  Tâge,  du  sexe,  de  la  race,  de  la  constitution,  du 
ipéramenty  des  diathèses,  des  professions,  du  milieu,  du  climat  et  des  maladiei 
érieures. 


I.  Influence  de  l'âge  (').  —  Tous  les  êtres  organisés  sont  soumis  à 
loi  commune  :  naître,  s'accroître,  se  reproduire,  déchoir  et  mourir. 
Tinstant  de  la  naissance,  lliomme  subit  dans  ses  organes  des  modifi- 
ons profondes,  imprimant  aux  différentes  périodes  de  la  vie  des  carac- 
\  assez  tranchés  pour  les  distinguer  les  unes  des  autres  ;  ces  périodes, 
Mit  les  âges,  qui  ne  se  chiffrent  pas  par  années,  mais  par  l'état  de 
>hilion  organique. 

es  âges,  par  les  transformations  qu'ils  impriment  â  l'organisme,  ont 
rapports  essentiels  avec  la  production  des  maladies;  ils  en  règlent 
ptrition  et  l'évolution,  la  durée  et  la  terminaison;  ils  constituent  à 
*  égard  un  type  de  prédisposition. 

In  peut  multiplier  les  divisions  et  les  subdivisions  des  âges,  comme 
lé  et  Daubenton,  mais  on  doit  toujours  revenir  à  cette  classification 
inemment  physiologique  : 
Période  d'accroissement; 
Période  stationnaire  ; 
Période  de  déclin. 

à.  Période  d^ accroissement.  —  La  période  d'accroissement  com- 
Qceavec  la  naissance,  on  pourrait  presque  dire  avec  la  fécondation,  et 
le  termine  qu'avec  l'adolescence;  l'être  devient  successivement  le 
BTeau-né  (in fans  cruentatus  de  l'ancienne  législation  romaine),  le 
■risson,  l'enfant,  l'adolescent. 

âa  moment  même  de  la  naissance,  sans  parler  des  dangers  inhérents  à 
xouchement  lui-même  (présentations  vicieuses  ou  prolongation  du 
nil  amenant  l'état  asphpique,  décollement  prématuré  du  placenta, 
rmdement  du  cordon,  traumatismes,  etc.),  le  nouveau-né  va  se  trouver 
posé  à  de  multiples  conditions  de  maladie  et  de  mort.  Jusque-là  tribu- 
re  de  l'organisme  maternel,  il  va  n'avoir  plus  à  compter  que  sur  lu i- 
ane,  dès  la  première  inspiration  ;  c'est  alors  que  la  circulation  sanguine 

*|  8ai  Toiiloir  Cure  de  bibliographie  détaillée,  nous  croyons  indispensable  de  mentionner 

«filles  soÎTints,  auxquels  nous  avoiâ  fait  de  nombreux  emprunts  : 

lîaMii«  De  llnflaence  de  l'ige  sur  les  maladies.  Thèse  de  concours.  Paris,  1840. 

t*»*»t,  Gonsidéntions  générales  ?iir  l«"<  ^çes.  Thrne  de  doct.  Paris,  1859. 

i^«io,  irtide  A«n.  Dict,  de  tnéd»  et  de  chir.  praliques^  t.  1.  Pari*.  1864. 
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va  se  modifier  profondément  (oblitération  graduelle  du  trou  de  Botal,  di 
canal  artériel,  du  canal  veineux,  des  vaisseaux  ombilicaux),  queli  ra|ii- 
ration  pulmonaire  s'établira,  que  le  rein  commencera  son  rôle  d*éiDoiK. 
toire  et  qu'enfin  les  organes  digestifs,  empruntant  au  dehors  les  éléiiMoti 
nécessaires  au  développement  du  nouvel  être,  présideront  à  la  série  es 
actes  physiologiques  dont  l'assimilation  est  le  dernier  terme. 

Mais,  comme  le  disait  Lorain,  <  ces  modifications  successives  de  Yotff- 
nisme  ne  se  font  point  sans  donner  prétexte  aux  maladies;  une  fonetiN 
déviée  est  une  maladie;  l'activité  physiologique  devient  facilement  Tadi 
vite  morbide  ».  Les  stases  périphériques  et  viscérales  pouvant  aller iv 
qu'à  l'hémorrhagie,  l'ictère,  les  concrétions  uratiques  des  reins,  penfca 
être  et  sont  souvent  en  effet  les  premiers  actes  morbides  auxquels  doniMi 
lieu  les  modifications  qui  suivent  de  près  la  naissance. 

Il  faut  encore  signaler  l'extrême  opportunité  du  nouveau-né  à  l'épr 
des  infections  suppuratives  :  l'ophUialmie  purulente,  les  érysipèles,  k 
phlegmons,  les  gangrènes,  l'infection  purulente  en  sont  les  princi|iA 
manifestations.  Aujourd'hui  bien  connues  dans  leurs  causes  prodnioe 
elles  deviennent  d'ailleurs  exceptionnelles  avec  une  rigoureuse  antisepî 
mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  le  nouveau-né,  comme  la  femmee 
couches,  est  un  merveilleux  terrain  pour  la  puUulation  des  micro-oig 
nismes  pyogènes. 

Pendant  toute  la  durée  de  l'allaitement,  le  tube  digestif  va  prendre,! 
double  point  de  vue  de  la  physiologie  et  de  la  pathologie,  une  importa 
prépondérante;  c'est  de  lui  que  viendront  tous  les  maux,  et  l'exclannlii 
d'IIarris,  pour  romantique  qu'elle  soit  dans  la  forme,  n'en  est  pas  moi 
l'expression  de  la  vérité  :  Infantum  nwrbiy  si  non  omnes^  plurii 
tameny  ex  ventre  infimOy  tanquam  ex  equo  trojanOj  prodeunt. 

Pour  se  rendre  compte  des  dangers  inhérents  à  cette  période,  il  n' 
d'ailleurs  de  se  reporter  aux  tables  de  mortalité  de  la  première  aniM 
que  l'on  s'adresse  aux  statistiques  de  Durillard,  de  Heuschling  (1& 
1849),  de  Deparcieux,  de  Bertillon,  ou  aux  tableaux  plus  récents  four 
par  l'Académie  de  médecine,  les  chiffres  varient  peu,  et  c'est  en  moyei 
par  15  à  20  pour  100  (16  pour  100  dans  la  dernière  période  décenn 
que  se  traduit  la  mortalité  de  la  première  année.  C'est  la  démonstnri 
brutale  de  l'extrême  prédisposition  morbide  créée  par  la  période 
l'allaitement. 

C'est  là  que  règne  en  souveraine  l'athrepsie;  il  y  aurait  beaucoi 
dire,  au  point  de  vue  nosologique,  sur  la  conception  de  Parrot,  n 
elle  a  du  moins  Tavantage  de  réunir  sous  un  mot  la  longue  série 
accidents  dont  les  troubles  digestifs  du  nourrisson  sont  la  prem 
étape  :  diarriiée,  vomissements,  muguet,  érythèmes,  ulcérations 
muqueuses  et  de  la  peau,  et  comme  aboutissant,  dépérissement 
déchéance  organiques  tels  que  «  la  face  ridée  des  athrepsiés  rapp> 
celle  de  certains  vieillards,  la  maladie  ayant  fait  en  quelques  jours  l'of 
d'une  longue  suite  d'années  »  (Parrot). 
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Même  quand  les  troubles  digestifs  n'atteignent  pas  une  gravité  suffi- 
nnte  pour  menacer  les  jours  du  nourrisson,  ils  peuvent  altérer  l'ostéo- 
génie,  qui,  déliée  de  son  type  normal,  aura  pour  expression  symptoma- 
tique  le  rachitisme.  On  tend  en  efTct  aujourd'hui  à  abandonner  l'opinion 
trop  exclusive  de  Parrot  qui  rendait  le  rachitisme  tributaire  de  la  syphilis, 
et  à  assigner  pour  origine  à  cette  maladie  des  troubles  digestifs  coïncidant 
avec  le  développement  du  squelette.  Sur  l'influence  prédisposante  de  ces 
troubles,  tous  les  auteurs  sont  d'accord;  l'interprétation  seule  varie. 
Pour  les  uns,  il  y  a  fixation  (nous  ne  disons  pas  ingestion)  insuffisante  de 
phosphate  terreux  ;  pour  d'autres,  production  exagérée  d'acide  lactique, 
a?ec  dyscrasie  acide  consécutive;  pour  d'autres  enfin,  intoxication  com- 
plexe d'origine  gastrique  (Kassowitz). 

Cette  dernière  opinion  se  rapproche  assez  de  celle  de  Comby,  qui  fait 
jouer  à  la  dilatation  de  l'estomac  et  à  l'auto-intoxication  qui  en  résulte, 
le  principal  rôle  dans  la  production  du  rachitisme. 

Le  nourrisson  a  encore  à  compter  avec  la  dentition;  les  auteurs 
anciens,  complices  en  cela  des  mères  et  des  nourrices,  en  ont  certaine- 
ment exagéré  l'importance  prédisposante,  mais  de  là  à  la  nier,  il  y  a 
loin.  La  question  a  du  reste  repris  récemment  un  regain  d'actualité, 
dans  une  discussion  mouvementée,  soulevée  en  1892,  à  l'Académie  de 
médecine,  par  Magitot.  Cet  auteur,  avec  des  argument  théoriques  tirés 
nrtoat  de  la  physiologie  comparée,  niait  absolument  l'existence  des 
maladies  dites  de  dentition;  presque  à  la  même  époque,  Kassowitz  (de 
Tienne),  's'appuyant  sur  des  observations  cliniques,  arrivait  aux  mêmes 
conclusions;  mais,  d'autre  part,  Hérard,  Pamard,  Charpentier,  Peter, 
Burdy,  soutenaient  que  le  travail  de  la  dentition  s'accompagnait  fréquem- 
ment d'accidents  (diarrtiée,  toux,  congestion  pulmonaire,  convulsions) 
qui  ne  se  voyaient  guère  en  dehors  des  poussées  dentaires. 

Noos  croyons  qu'en  cette  matière,  l'opinion  de  Guersant  est  encore  la 
plus  sage  :  «  La  dentition  n'est  pas  plus  une  maladie  que  la  puberté, 
mais  néanmoins  cette  époque  très  remarquable  de  l'ossification  est  sou- 
vent critique  pour  l'enfant,  comme  le  sont  dans  un  âge  plus  avancé  les 
époques  de  la  menstruation,  de  l'accouchement  et  de  la  cessation  des 
règles.  »  En  d'autres  termes,  la  dentition  crée  une  aptitude  morbide 
pour  des  accidents  divers,  soit  d'origine  réflexe,  soit  d'ordre  infectieux. 
On  sait  du  reste  que  les  courbes  des  pesées  de  Tcnfant  indiquent  nette- 
ment la  poussée  de  chacune  des  dents  par  un  plateau  stationnaire  ou  une 
descente.  C'est  l'indice  évident  d'un  trouble  nutritif;  un  tel  étit  ne 
aurait  donc  être  considéré  comme  absolument  normal,  et  alors  pourquoi 
répugnerait-il  d'admettre  que  ce  trouble  nutritif,  secondé  par  la  gène  de 
b  succion,  l'insomnie,  la  douleur  due  à  la  fluxion  et  à  l'érosion  gingi* 
nies,  puisse  prédisposer  à  des  accidents  nerveux  comme  les  convulsions, 
la  toux,  le  spasme  de  la  glotte,  ou  favoriser  Tentrée  en  jeu  de  microbes 
habituellement  ou  accidentellement  pathogènes,  comme  ceux  de  l'entérite 
diolériforme,  de  la  broncho-pneumonie,  de  l'impétigo,  etc. 
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Des  accidents  analogues  peuvent  se  manifester  aussi  au  tnatncnl  M 
sevrage,  surtout  s'il  a  été  opéré  prématurément  ou  d'une  façon  li 
brusque. 

Jusqu'à  ces  dernières  années,  on  admettait  généralement  avee  R 
voine,  Rilliet  et  Rarthez,  Hervieux,  que  la  tuberculose  était  raretti 
nourrisson,  surtout  dans  la  première  année,  l^ndouzy  et  Quejnii 
montré  que  cette  opinion  était  beaucoup  trop  absolue;  non  seulen 
cet  âge  la  tuberculose  n'est   pas  exceptionnel  le,  mais  elle  est  e 
fréquente,  même  sous  la  forme  pulmonaire.  L'erreur  des  maîtres  U 
était  d'ailleurs  inévitable,  car  au  point  de  vue  clinique,  la  luben 
infantile  évolue  souvent  comme  une  broncho-pneumonie  vulgaire,  A,m 
l'autopsie  même,  les  lésions  macroscopiques  n'offrent  aucun  caneU 
spéciiique;   une  technique  appropriée  peut  seule  en  révéler  la  t  ' 
tuberculeuse,  en  y  décelant  le  bacille  caractéristique. 

Chez  Venfant,  les  prédispositions  morbides  ne  sont  pas  moins  dcH 
que  chez  le  nourrisson;  c'est  d'abord  une  réceptivité  très  grande  |i| 
les  affections  contagieuses,  comme  les  fièvres  éniptives,  la  coqueltKbe.M 
croup....  La  manière  dont  ces  maladies  se  propagent  dans  les  écott8,ir 
dispensaires,  les  hôpitaux,  dans  toutes  les  agglomérations  d'enfanl 
un  mot,  en  est  une  preuve  évidente.  Plus  d'une  fois,  une  matinée  a 
tine  a  servi  de  point  de  départ  à  une  véritable  épidémie  de  roageokfl 
de  coqueluche  ;  un  seul  enfant  contaminé  causait  tout  le  mal  et  it 
trait  ainsi  la  grande  contagiosité  de  la  maladie  et  l'extrême  réc^ 
des  victimes. 

C'est  aussi  dans  l'enfance  que  se  développent  les  affections  dtath 
héréditaires  ou  prématurément  acquises.  C'est  l'âge  par  esceUeneea 
scrofule,  avec  ses  manifestations  multiples  :  coryzas,  bronchites,  coqM 
tivitea,  otites,  adénites,  suppurations  cutanées,  etc.;  c'est  l'âge  on ■ 
rachitisme,  dont  l'origine  remonte  fréquemment  plus  haut,  oflre  ses  cl 
tères  les  plus  accusés;  c'est  l'iige  enfin  où  h  tuberculose  revêt  ses  for 
les  plus  variées  :  tuberculose  osseuse,  articulaire,  cutanée,  ganglion 
méningée,  générahsée  à  marche  rapide,  etc. 

L'histoire  des  teignes  nous  offre  encore  un  exemple  bien  rem 
de  l'influence  de  l'âge  sur  certaines  affections  parasitaires.  C'est  ainsi  f 
le  favus,  sans  épargner  absolument  l'adulte,  se  développe  surtout  chi 
l'enfant.  Pour  la  tricbopbytie.  l'exemple  est  encore  bien  plus  topique:! 
teigne  tondante  (trichophytie  du  cuir  chevelu)  appartient  en  effet  eiduî 
vement  a  l'enfance  et  à  l'adolescence;  très  rarement,  elle  apparaît ipii 
seize  ans.  jamais  elle  ne  se  montre  après  la  vingtième  année,  et  méiol 
par  les  seuls  progrès  de  l'âge,  les  cas  les  plus  rebelles  (missent  p 
guérir.  Le  terrain,  en  se  transformant,  modifie  donc  la  biologie  duparasil 
Cela  est  tellement  vrai  que  ce  même  parasite,  transplanté  chez  l'adullq 
est  incapable  de  produire  chez  lui  la  trichophytie  du  cuir  chevelu,  s 
être  cependant  frappé  d'inertie,  car  il  pourra  donner  lieu  à  la  trichnph 
de  la  barbe  (»ycosis  parasitaire)  ou  de  la  peau  (herpès  circiné).  Le  ii 
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parasite  aura  donc  produit,  suivant  Vâge,  des  lésions  différentes  d'aspect, 
de  localisation  et  d'évolution  (*). 

Avec  Vadolescence  apparaissent  la  chorée,  l'hystérie,  l'épilepsie,  la 
chlorose,  mais  ici  il  faut  compter  avec  un  nouveau  facteur,  la  puberté, 
dont  nous  aurons  à  nous  occuper  plus  tard,  à  propos  de  l'influence  pré- 
.disposante  des  sexes. 

A  cet  âge,  prédominent  encore  les  fièvres  éruptives,  les  angines,  la 
fièvre  typhoïde,  les  différentes  formes  de  tuberculose,  à  tel  point  que  ces 
maladies  constituent  l'immense  majorité  de  celles  qu'on  observe  dans 
les  maisons  d'éducation.  Enfin  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  dont  les 
attaques  peuvent  s'échelonner  sur  toute  l'existence,  présente  cette  parti- 
cularité de  faire  presque  toujours  sa  première  apparition  dans  l'adoles- 
cence, ou  tout  au  moins  avant  la  trentième  année  :  ce  fait  a  d'ailleurs  une 
portée  si  générale  qu'on  doit  a  priori  tenir  pour  suspecte  toute  affection 
articulaire  d'apparence  rhumatismale,  qui  se  montre  pour  la  première 
fois  iprès  cet  âge.  Faut-il  admettre  pour  cela  que  le  rhumatisme  arti- 
culaire aigu  de  l'adolescent  soit  une  «  poussée  de  croissance  »  (Gubler  et 
ion  élève  Régnier)  ?  Cette  explication  serait  en  tout  cas  bien  insuffisante, 
puisqu'elle  ne  pourrait  s'appliquer  qu'aux   premières   attaques  de  la 
maladie. 

Aussi  bien  convient-il  de  s'expliquer  nettement  sur  ce  qu'on  a 
ippdé  c  les  maladies  de  croissance  ».  Ce  terme  exprime  une  idée  inexacte, 
car,  comme  le  fait  très  justement  remarquer  Springer(*),  «  si  la  crois- 
sance est  un  Ëicteur  pathogène  actif,  il  faut,  pour  que  son  action  entre  en 
icène  d'une  façon  dynamique,  qu'un  autre  facteur  extrinsèque,  une  infec 
tioD,  une  intoxication,  une  réaction  nerveuse,  etc.,  vienne  faire  cesser 
l'état  potentiel  de  cette  cause  en  mettant  la  maladie  en  mouvement.  Le 
rôle  de  la  croissance  est  donc  secondaire,  puisque  sans  l'adjonction  de 
ces  facteurs,  et  livrée  à  elle-même,  elle  est  incapable  de  réaliser  une 
maladie.  Hais  si  cette  action  est  secondaire  dans  la  hiérarchie  des  agents 
pathogènes,  elle  est  loin  d'être  secondaire  comme  importance,  car  c'est 
d'elle  que  dépendent  la  direction,  l'intensité  et  l'évolution  de  l'agent  pro- 
vocateur de  la  maladie  ». 

On  ne  saurait  exprimer  mieux  que  la  croissance,  par  le  trouble  qu'elle 
if)porteà  la  nutrition  en  lui  dérobant  une  partie  de  ses  matériaux,  joue 
le  rôle  d'une  cause  prédisposante  :  incapable  de  créer  à  elle  seule  une 
maladie  de  tissu  ou  d'organe,  elle  met  simplement  ces  tissus  ou  cos 
organes  en  état  d'imminence  morbide.  Précisons  au  moyen  d'un  exemple  : 
on  sait  combien  sont  actives,  dans  la  période  d'accroissement,  les  fonc- 
tions du  périoste  et  de  la  moelle  osseuse  ;  survienne  une  maladie  quel- 
conque, cette  activité  appellera  sur  les  os  les  localisations  morbides. 
S'agit-il  de  troubles  digestifs,  amenant  en  dernier  terme  et  par  un  méca- 

(')  On  eomnltera  tTOc  fruit,  à  propos  des  teignes,  les  différentes  pubRcations  de  Sabouraud  et 
MrtOQt  tt  thèse  inaugurale. 
n  SnuDKiB,  Étude  tur  la  croissance,  1890,  p.  57 
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nisme  plus  ou  moins  détourné,  la  fixation  imparfaite  du  phosphtle  à^ 
chaux,  on  voit  apparaître  le  rachitisme.  S'agit-il  d^une  maladie  infedia^^ 
la  fièvre  typhoïde  par  exemple,  on  peut  observer  toutes  les  variêtâ  d0 
Tostéo-myélite,  depuis  le  simple  gonflement  douloureux  des  épiplijK^ 
avec  développement  ultra-rapide  du  squelette,  jusqu'à  la  périostite  pUe^ 
moneuse  diffuse.  Combien  de  «  fièvres  de  croissance  »  caractérisées»^ 
tout  par  des  douleurs  dans  la  continuité  des  os  ou  au  niveau  des  jointor», 
ne  sont  que  des  ostéo-myélites  méconnues,  en  raison  même  de  leurbilile-i 
intensité  et  de  leur  durée  éphémère  !  Ce  qui  donne  d'ailleurs  à  ces  déter- 
minations une  physionomie  particulière,  ce  n'est  pas  le  parasite,  qui  n'ai 
nullement  spécifique,  c'est  uniquement  la  réaction  du  terrain. 

N'est-ce  pas  aussi  à  l'extrême  activité  des  mutations  nutritives  de  M 
croissance  qu'il  faut  attribuer  l'évolution  si  rapide  des  tumeurs  roaligneSt 
des  sarcomes  en  particulier,  chez  les  jeunes  sujets?  L'histoire  des  poljpes! 
naso-pharyngiens  en  est  un  frappant  exemple. 

B.  Période  stationnaire.  —  Dans  cette  période,  un  peu  arbitraireneaAïj 
encadrée  entre  vingt-cinq  et  cinquante-cinq  ans,  l'homme,  en  pleine  p6f*N 
session  de  ses  facultés  physiques  et  intellectuelles,  présente,  aux  roalafie^^ 
venues  du  dehors,  le  maximum  de  résistance;  mais  il  n'en  estplosiQ 
même  pour  les  maladies  qu'il  crée  lui-même,  pour  ces  maladies  quitiie»- 
nent  de  nous  »,  comme  disait  Sydenham.  C'est  qu'en  effet  l'adulte  a nr- 
tout  à  compter  avec  les  impressions  morales,  avec  les  influences  prote* 
sionnelles,  avec  les  conditions  variées  de  la  lutte  pour  l'existence  :  il  i^-i 
perdu  la  belle  insouciance  de  l'enfant,   et  n'a  point  encore  acquis 
sereine  indifférence  du  vieillard;  il  a  le  sentiment  de  ses  devoirs  etdei 
responsabilité,  il  souffre  par  les  siens  et  pour  les  siens,  et,  en  butte  i 
les  déboires  et  à  tous  les  orages  de  la  vie,  il  méconnaît,  souvent  en  toiAB^l 
connaissance  de  cause,  les  préceptes  les  plus  élémentaires  de  l'hygièBB* 
Cet  ensemble  de  conditions  défavorables  a  été  admirablement  mis 
lumière  par  Pinel,  dans  les  lignes  suivantes,  que  ne  désavoueraient; 
nos  analystes  contemporains  :  «  Une  organisation  débile  par  origineetf^ 
bien  détériorée  par  des  écarts  de  jeunesse...,  l'essor  immense  qu'apBÎi^ 
l'ambition  de  l'homme,  soit  pour  les  honneurs  et  les  biens  de  la  fortonv  ' 
soit  pour  les  distinctions  du  savoir  et  de  la  célébrité,  une  vie  sédentiit^  - 
qui  entrave  toutes  les  sécrétions  et  énerve  le  mouvement  musculaire,  •"'i 
même  temps  que  la  bonne  chère  et  l'intempérance  fournissent  une  endA* 
rance  de  sucs  nourriciers,  les  alternatives  des  veilles,  d'une  applicttÎM 
forte  et  des  travaux  de  cabinet,  des  chagrins  concentrés,  des  contrariélii  . 
sans  cesse  renaissantes,  le  choc  orageux  de  toutes  les  passions  au  sein  ' 
même  des  familles  où  devraient  régner  le  calme,  l'ordre  et  l'harmonie  :■ 
que  de  sources  fécondes  de  maux  physiques  ou  moraux,  de  toutes  les  affec- 
tions invétérées  qui  font  également  le  désespoir  du  médecin,  du  malade 
et  de  tout  ce  qui  l'environne  (*)  !  » 

(*]  Pixel,   Nosographie  philosophique.   —  Principes  généraux  sur  la  mâhode  d*étiidier  d 
d'observer  en  médecine. 
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Parmi  les  maladies  ainsi  engendrées,  il  convient  de  placer  au  premici 
plan  les  maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  c'est-à-dire  robésité. 
la  goutte,  le  diabète»  la  lithiase  biliaire  ou  rénale,  le  rhumatisme  chro- 
nique, l'asthme....  L'influence  de  Tàge  s'ajoute  ici  le  plus  souvent  à  une 
prédisposition  héréditaire  :  après  s'être  montrées  dans  l'âge  adulte,  ces 
affections  n'ont  guère  de  tendance  à  disparaître  complètement,  et  avec 
des  alternatives  de  mieux  et  de  pire,  elles  se  perpétuent  d'ordinaire  jusqu'à 
la  fin.  C'est  ainsi  qu'on  les  rencontre  fréquemment  dans  la  vieillesse, 
mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  c'est  dans  l'âge  mûr  qu'elles  ont  fait  leur 
apparition. 

A  l'âge  adulte  ressortissent  aussi,  d'une  façon  presque  exclusive,  les 
différentes  maladies  mentales  :  sur  168  cas  de  paralysie  génétiale,  relevés 
par  Christian  et  Ritti,  2  s'étaient  manifestés  de  25  à  30  ans,  67  de  50  à 
40  ans,  81  de  40  à  50  ans  et  18  de  50  à  60  ans.  Les  très  rares  observations 
relatives  à  l'adolescence,  rapportées  dans  ces  dernières  années,  ne  sau- 
raient infirmer  la  règle  générale.  De  même,  les  diverses  manies,  la  mélan- 
colie, la  folie  périodique,  le  délire  de  la  persécution  à  évolution  systé- 
matique ne  se  développent  guère  qu'à  la  période  moyenne  de  la  vie. 

Citons  encore  la  neurasthénie  qui,  rare  après  la  cinquantaine,  ne  se 
rencontre  pour  ainsi  dire  jamais  avant  la  vingtième  année  :  les  écoliers, 
même  surmenés,  ne  deviennent  pas  neurasthéniques. 

Enfin  un  grand  nombre  de  maladies  chroniques  du  système  nerveux, 
comme  le  tabès,  la  sclérose  en  plaques,  la  paralysie  glosso-labio-laryn- 
gée,  etc.,  appartiennent  en  propre  à  la  pathologie  de  l'adulte. 

Ajoutons  pourtant  qu'il  ne  faudrait  pas  exagérer  cette  influence  prédis- 
posante de  l'âge,  surtout  en  matière  de  maladies  mentales  et  nerveuses  : 
elle  acquiert  surtout  de  la  valeur  lorsqu'elle  s'ajoute  à  une  influence 
héréditaire,  ou  à  une  prédisposition  créée  par  ime  infection  antérieure 
(syphilis  pour  le  tabès  et  la  paralysie  générale,  variole  ou  fièvre  typhoïde 
pour  la  sclérose  en  plaques,  etc.). 

D  nous  reste  encore  à  examiner  comment  l'adulte  se  comporte  à  l'égard 
des  maladies  infectieuses  :  sans  doute,  il  est  moins  apte  que  l'enfant  a 
contracter  les  fièvres  éruptives,  les  oreillons,  la  coqueluche,  la  fièvre 
typhoïde,  mais  il  le  doit  moins  peut-être  à  sa  résistance  propre,  qu'au 
bénéfice  de  l'immunité  conférée  par  une  première  atteinte  de  ces  afl'ec- 
tions  ;  d'autre  part,  les  épidémies  de  choléra,  de  fièvre  jaune,  de  typhus, 
de  suette  miliaire,  d'influcnza,  ne  l'épargnent  guère;  la  pneumonie,  la 
diphthérie  l'atteignent  fréquemment;  enfin  il  paye  un  lourd  tribut  à  la 
tuberculose,  surtout  dans  sa  forme  pulmonaire  :  il  suffit,  pour  s'en  rendre 
compte,  de  voir  dans  quelle  proportion  numérique  les  phtisiques  de 
vingt  à  cinquante  ans  encombrent  les  salles  et  consultations  hospita- 
lières. 

C'est  donc  seulement  par  comparaison  avec  les  premiers  âges  de  la  vie 
que  l'on  peut  attribuer  à  radulte  une  faible  réceptivité  à  l'égard  des 
maladies  infectieuses 
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C.  Période  de  déclin.  —  La  période  de  déclin,  cTinvoliiUon  ou  de 
formation  rétrograde  (Canstatt)  prêterait  volontiers  aux  amplifications 
philosophiques  :  nous  ne  citerons  cependant  ni  Cicéron,  ni  Lucrèce,  et 
nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer  que  cette  époque  est  surtout 
caractérisée  par  l'atrophie  et  les  dégénérescences. 

Chacun  a  présent  à  l'esprit  le  tableau  saisissant  que,  dans  Leçons  9ur 
les  maladies  des  vieillards,  Charcot  a  tracé  de  la  décrépitude  :  c  Cette  peau 
sèche  et  ridée,  ces  cheveux  rares  et  grisonnants,  cette  bouche  privée  dp 
dents,  ce  corps  voûté  et  ramassé  sur  lui-même....  »  Chez  les  vieillard:^ 
en  cfTet,  le  poids  et  la  taille  diminuent,  et  cette  émaciation  porte  non- 
seulement  sur  les  téguments  et  les  muscles  de  la  vie  de  relation,  mais 
aussi  sur  la  plupart  des  organes  splanchniques  :  cerveau,  moelle  épinière, 
organes  des  sens,  poumons,  rate,  ganglions  lymphatiques,  etc. 

L'atrophie  simple,  qui  d'ailleurs  peut  être  masquée  par  des  accumu- 
lations adipeuses,  n'est  pas  seule  en  cause;  il  faut  aussi  compter  avec  les 
dégénérescences  (infiltrations  pigmentaires,  graisseuses,  calcaires...)  et. 
avec  le  développement  exagéré  des  éléments  conjonctifs,  la  sclérose. 

Le  système  circulatoire  est  particulièrement  atteint  :  les  veines  aug- 
mentent de  volume  (veinosité  de  Canstatt)  et  perdent  leur  musculature  et 
leur  élasticité;  le  système  capillaire  s'atrophie,  les  artères  se  sclérosent  et 
se  calcifient  ;  le  cœur,  parfois  hypertrophié  en  apparence,  voit  diminuer 
ses  propriétés  contractiles  :  de  là,  des  modifications  profondes  de  la  cir- 
culation. C'est  là  le  vrai  caractère  de  la  sénilité,  qu'elle  soit  due  aux  seuls 
progrès  de  l'âge,  ou  qu'elle  soit  au  contraire  prématurément  amenée  par 
des  causes  variées,  intoxications,  infections,  fatigues,  excès,  etc...  C'est 
parce  qu'il  est  l'expression  d'un  fait  profondément  vrai  que  le  mot  de 
Cazalis  :  c  On  a  l'âge  de  ses  artères  »  a  eu  la  fortune  que  l'on  sait. 

Ces  données  physiologiques  nous  aident  à  comprendre  la  pathologie  de 
la  vieillesse.  L'atrophie  et  la  dégénérescence  des  organes  entraîneront,  pour 
chacun  d'eux,  une  déchéance  fonctionnelle  plus  ou  moins  accusée  :  du 
côté  du  système  nerveux,  l'afTaiblisscment  des  facultés  intellectuelles,  la 
diminution  de  l'acuité  sensorielle,  le  retour  à  l'état  infantile,  la  démence, 
le  gâtisme  ;  du  côté  de  l'appareil  respiratoire,  l'emphysème,  la  sclérose 
pulmonaire,  la  dilatation  bronchique,  amenant  avec  elle  la  stagnation  des 
produits  sécrétés  et  les  infections  secondaires  ;  du  côté  de  l'appareil  circu- 
latoire, les  ruptures  artérielles,  et  au  premier  rang  l'hémorrhagie  céré- 
brale par  rupture  d'anévrysmcs  miliaires,  la  thrombose  avec  ses  effets 
variables  suivant  l'organe  atteint  (ramollissement  cérébral,  infarctus  pul- 
monaire, rénal  ou  hépatique,  gangrène  des  extrémités,  etc.);  du  côté 
de  l'appareil  rénal,  diminution  de  la  dépuration  urinaire,  insuffisance 
rénale  relative  créant  une  menace  perpétuelle  d'urémie  (ce  mot  étant  pris 
dans  son  acception  la  plus  large)  ;  du  côté  du  squelette,  ostéoporose,  ren- 
dant facile  la  production  des  fractures  et  difficile  leur  consolidation,  ostéo- 
malacie,  morbus  coxœ  senilis,  etc. 

Au  milieu  de  cette  tendance  générale  à  l'atrophie,  un  organe  fait  sou- 
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vent  exception,  la  prostate  :  exception  d'ailleurs  fâcheuse,  car,  par  la  gène 
jumelle  apporte  à  la  miction,  l'hypertrophie  prostatique  entraine  à  sa  suite 
ous  les  dangers  de  la  stagnation  et  de  la  rétention  de  l'urine,  dangers 
itrtout  graves  lorsque  les  voies  urinaires  ont  été  antérieurement  infectées. 
ille  rend  en  outre  indispensables  des  interventions  toujours  délicates,  et 
lui»  si  elles  ne  sont  pas  rigoureusement  aseptiques,  deviennent  une  cause 
icVive  d'infection,  ayant  pour  conséquences  la  cystite,  la  pyélite  et  la 
(iéphrite  suppuratives,  etc....  Il  est  inutile  d'insister  davantage  sur  U 
\ableau  trop  connu  des  vieux  urinaires. 

La  vieillesse  prédispose  encore  singulièrement  aux  affections  épithélio- 
maleuses;  mais  elles  se  font  remarquer,  contrairement  à  ce  que  l'on  voit 
chez  les  sujets  plus  jeunes,  par  leur  marche  insidieuse,  torpide,  et  presque 
dénuée  de  symptômes  :  ce  sont  ces  cancers  gastriques  sans  vomissements, 
sans  douleurs  violentes,  sans  dyspepsie  (Gillette)  ;  ces  cancroïdes  de  la 
peau,  presque  indéfinis  dans  leur  durée,  quand  on  ne  les  trouble  pas  par 
des  interventions  incomplètes  ou  intempestives  ;  ces  cancers  de  l'utérus, 
qui,  malgré  des  désordres  locaux  considérables,  n'entraînent  que  tardi- 
vement la  cachexie. 

La  même  remarque  peut  s'appliquer  aux  maladies  par  ralentissement 
de  la  nutrition  :  la  goutte  n'a  plus  les  allures  franches  qu'elle  affectait 
diezladulte;  la  lithiase  biliaire,  dont  Charcot  a  noté  l'extrême  fréquence 
chez  les  vieilles  femmes  de  la  Salpétrière,  ne  donne  qu'exceptionnelle- 
ment lieu  aux  manifestations  bruyantes  de  la  colique  hépatique;  le  diabète 
ne  s'accompagne  que  rarement  de  polydipsie  et  de  polyphagie.  En  somme, 
la  sensibilité  émoussée  ne  provoque  guère  de  douleurs  irradiées  ou  sym- 
pathiques, <  chaque  organe,  comme  disait  Grisolle,  semblant  vivre  et  souf- 
frir isolément  9. 

Il  ne  faudrait  cependant  pas  donner  à  cette  remarque  une  valeur 
absolue  :  on  sait  en  effet  que  certaines  affections,  douloureuses  à  tout 
âge,  comme  le  zona,  se  signalent,  chez  les  sujets  qui  ont  dépassé  la 
soixantaine,  par  l'extrême  acuité  et  surtout  l'interminable  durée  de  l'élé- 
ment douleur. 

Enfin  on  s'accorde  généralement  à  dire  que,  chez  le  vieillard,  l'oppor- 
tonité  morbide  est  très  faible  à  l'égard  des  maladies  infectieuses.  Il  ne 
faut  cependant  rien  exagérer  :  sans  rappeler  les  exemples  classiques  de 
Mme  de  Sévigné  et  de  Louis  XV  mourant  de  la  variole  à  un  âge  avancé 
(soixante-dix  et  soixante-cinq  ans),  n'oublions  pas  qu'on  a  signalé,  dans 
la  période  de  déclin,  des  cas  de  typhus,  de  fièvre  à  rechutes  (Murchison), 
<ie  fièvre  typhoïde  (Rayer,  Josias),  de  méningite  cérébro-spinale  (Charcot 
«tinglessis),  de  tuberculose  même  aiguë  (Vulpian,  Moureton),  de  choléra. 
Enfin  la  pneumonie  est,  chez  le  vieillard,  d'une  très  grande  fréquence  : 
modifiée,  il  est  vrai,  dans  ses  symptômes  (pas  de  frisson,  pas  de  point  de 
côté,  peu  ou  pas  de  fièvre,  pas  d'expectoration,  alors  même  que  les  lésions 
pulmonaires  sont  le  plus  accusées),  mais  demeurant  néanmoins,  nosolo- 
giquement,  la  pneumonie. 
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On  voit  par  touWceci  que,  pour  le  vieillard,  la  difficulté  d'être,  comme 
disait  Cabanis,  augmente  dans  une  progression  continuelle  :  heureu 
encore  si,  par  un  souvenir  déplacé  du  temps  qui  n'est  plus,  il  ne  s'at- 
tache pas  à  rendre  éternellement  vraie  la  maxime  de  La  RochefoucuiM  : 
€  Peu  de  gens  savent  être  vieux  ». 

§  n.  —  Influence  du  sexe.  —  En  étudiant  la  prédisposition  suinot 
les  sexes,  on  est  amené  à  rechercher  tout  d'abord  dans  quelle  proportion 
numérique  l'homme  et  la  femme  sont  exposés  aux  différentes  maladies: 
une  pareille  statistique  ne  peut  être  fournie,  avec  tous  les  détails  qu'elle 
comporte,  que  dans  la  description  particulière  de  chaque  affection  ;  mais, 
envisagée  à  un  point  de  vue  général,  le  seul  que  nous  puissions  nous  pe^ 
mettre  ici,  elle  renferme  cependant  un  enseignement  important.  Elle 
montre  en  effet  que  pour  les  maladies  aiguës,  l'influence  sexuelle,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  est  réduite  au  minimum,  tandis  que,  pour  les 
maladies  chroniques,  cette  influence  devient  prépondérante.  C'est  ainsi 
que  la  goutte,  le  tabès,  les  atrophies  musculaires,  la  lithiase  rénale,  les 
cirrhoses,  les  hernies  ont  pour  le  sexe  masculin  une  prédilection  marquée, 
alors  que  chez  la  femme  prédominent  sensiblement  l'hystérie^  la  chlorose, 
le  goitre,  la  maladie  de  Basedow,  l'ulcère  gastrique,  la  lithiase  biliaire,  le 
rhumatisme  chronique  déformant,  l'ectopie  rende. 

Mais  la  question  a  d'autres  aspects,  et  il  faut  aussi  rechercher  comment 
la  vie  génitale  peut,  à  ses  différentes  phases,  créer  une  prédisposition 
morbide. 

Pour  l'homme,  le  sujet  sera  vite  épuisé.  Chez  lui,  la  puberté  s'établit 
le  plus  souvent  sans  à-coup  :  l'habitus  extérieur  du  corps  change,  la  voix 
se  modifie,  le  système  pileux  se  développe,  quelquefois  une  poussée 
fluxionnaire  se  produit  du  côté  des  mamelles  ;  mais  d'ordinaire,  tout  se 
borne  à  des  modifications  physiologiques  qui  ne  servent  guère  de  prétexte 
aux  maladies.  L'abus  précoce  des  fonctions  génésiques  peut  cependant 
prédisposer  aux  affections  nerveuses  ou  devenir  une  cause  de  déchéance 
organique.  Dans  la  génération  du  nouvel  être,  le  rôle  de  l'homme  est 
purement  épisodique  ;  enfin  l'âge  de  retour  n'existe  pas  pour  lui.  En  tant 
que  cause  prédisposante,  la  vie  génitale  n'a  donc  chez  l'homme  qu'une 
influence  minime. 

Il  n'en  est  pas  de  même  chez  la  femme  :  la  vie  génitale  y  présente  une 
extrême  importance,  et  ses  diflerents  actes,  menstruation,  grossesse,  par- 
turition,  lactation,  ménopause,  peuvent  tous,  à  des  titres  inégaux,  pré- 
jmrer  le  terrain  aux  maladies  les  plus  diverses. 

La  menstruation,  nu  moment  où  elle  s'établit,  crée  une  aptitude  parti- 
culière pour  certaines  affections  nerveuses,  comme  l'hystérie,  la  chorée, 
la  migraine,  ou  encore  pour  des  maladies  dites  d'évolution,  dont  le  proto- 
type est  la  chlorose,  que  Parrot  appelait  l'anémie  de  la  puberté.  Puis,  à 
chaque  époque  menstruelle,  la  femme  est  dans  un  état  spécial  assez  com- 
parable, toute  proportion  gardée,  à  la  puerpéralité  :  la  surface  utérine 
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saignante  est  une  porte  d'entrée  ouverte  à  l'infection  au  même  titre  que 
la  plaie  [Jacentaire.  En  outre,  les  réactions  nerveuses  (malaises,  modifica- 
tions du  caractère)  et  les  altérations  nutritives  (abondance  des  sédiments 
ontiques,  odeur  insolite  de  l'haleine  et  des  sécrétions  cutanées,  etc.), 
semblent  singulièrement  favoriser  l'action  de  certains  microbes,  comme 
le  prouvent  les  àrupiions  d'herpès  et  les  érysipèles  dits  cataméniaux. 

Pendant  la  groêsessCf  tous  les  appareils  se  trouvent  en  quelque  sorte 
en  état  d'imminence  morbide.  Les  troubles  nerveux  qui,  à  un  degré 
modéré  (modifications  du  caractère,  perversion  des  sens,  vomissements) 
font  parUe  intégrante  de  la  grossesse  normale,  peuvent  revêtir  une  gravité 
excq)tionnelle  :  ce  sont,  dans  la  sphère  intellectuelle,  des  aberrations 
morales,  des  vésanies,  et  même  une  véritaUe  folie  dite  gravidique,  avec 
laquelle  les  médecins  légistes  ont  parfois  à  compter;  ce  sont  encore  des 
accidents  d'ordre  réflexe  comme  le  ptyalisme,  les  vomissements  incoer- 
cibles, la  chorée.  Cette  dernière  affection  revêt  même  des  allures  spéciales, 
et  les  auteurs  qui  l'ont  le  mieux  étudiée  (G.  Sée,  Jaccoud,  Barnes),  ont 
été  frappés  de  son  extrême  gravité  (mortalité  =  25  pour  100)  et  de  son 
ippareÛ  symptomatique  effrayant.  Nous  n'oublierons  jamais,  pour  notre 
part,  les  contorsions  vraiment  démoniaques,  qui,  chez  une  de  nos  malades, 
précédèrent  la  mort. 

les  troubles  circulatoires  ne  sont  pas  moins  importants  :  le  cœur  est 
hypertrophié,  la  tension  artérielle  plus  forte,  la  masse  totale  du  sang 
aigmentée,  d'où  des  congestions  viscérales  actives,  intéressant  surtout  le 
poumon,  où  elles  peuvent  aller  jusqu'à  l'hémoptysie.  D'autre  part  l'endo- 
carde peut  subir  l'action  de  microbes  jusqu'alors  indifférents  :  certaines 
codoeardites  infectieuses  survenant  au  cours  de  la  grossesse  (endocar- 
dites gravidiques  bien  distinctes  de  celles  de  la  puerpéralité)  auraient 
poor  origine,  d'après  Lion,  des  métrites  microbiennes  antérieures  à  la 
conception;  l'infection  localisée  à  l'utérus,  pendant  un  temps  indéfini, 
deriendrait  susceptible  de  se  généraliser  sous  l'influence  des  modification? 
organiques  et  humorales  de  la  gestation. 

D'un  autre  côté,  les  conditions  particulières  de  la  circulation  veineuse 
prédbposent  à  des  accidents  divers,  varices,  hémorrhoïdes,  œdèmes,  con- 
gestions passives. 

Les  poumons,  gênés  mécaniquement  dans  leur  fonctionnement, 
deriennent  facilement  un  locus  minoris  resistentiœ^  notamment  à  l'égard 
do  bacille  tuberculeux.  Peter  a  longuement  insisté,  dans  ses  Cliniques, 
nrrinfluence  tuberculisantede  la  grossesse,  surtout  lorsque,  comme  dans 
h  population  ouvrière  des  grandes  villes,  elle  n'exclut  pas  un  travail 
pénible  et  insuffisamment  rémunérateur.  Nombre  d'auteurs  comme  Cullen, 
Bordeu,  Dugès,  ont,  il  est  vrai,  attribué  à  la  grossesse  une  influence  favo- 
nible  sur  la  marche  de  la  tuberculose  déjà  en  évolution  :  le  fait  clinique 
^t  exact,  mais  ce  bénéfice  est  bien  précaire,  car,  après  l'accouchement,  la 
iQaladie  revêt  le  plus  souvent  une  forme  rapide  et  regagne  ainsi  le  temps 
perdu. 
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Les  reins,  soit  en  raison  des  troubles  circulatoires  dont  ils  Mnt  le 
siège,  soit  par  la  suractivité  de  leurs  fonctions  éliminatrices,  peuvent  pré^ 
senter  des  altérations  variées  dont  la  néphrite  gravidique  est  la  plus  haute 
expression.  Or,  jamais  la  nécessité  de  la  dépuration  urinaire  n*a  été  [dus 
impérieuse  :  car,  à  une  activité  plus  grande  des  mutations  nutritives,  toi' 
rcspond  une  formation  plus  abondante  de  déchets.  Si  donc  ces  dédiets, 
insuffisamment  éliminés,  s'accumulent  dans  l'organisme,  il  en  résulte  une 
auto-intoxication  dont  les  accidents  convulsifs  et  comateux  de  l'édampû 
sont  la  traduction  symptomatique. 

De  même,  le  foie  est  souvent  atteint;  ses  cellules  s'infiltrent  de  graisse 
(Yulpian  et  de  Sinéty),  aussi  l'ictère  est-il  fréquemment  observé,  dqwis 
ses  formes  les  plus  légères  jusqu'à  l'ictère  grave. 

Enfin  la  grossesse  occasionne  des  perversions  nutritives  variées;  h 
répartition  singulière  du  pigment,  qui  constitue  le  masque  des  femmes 
enceintes,  en  est  une  manifestation  presque  constante.  Ces  troubles 
nutritifs  ont  souvent  une  portée  bien  plus  grande;  ils  prédisposent 
nettement  à  la  lithiase  biliaire,  à  des  affections  articulaires  dont  h 
nature  intime  est  mal  connue,  et  que  l'on  englobe  sous  le  nom,  d'ail- 
leurs impropre,  de  rhumatisme  gravidique,  à  l'ostéomalacie,  à  une  gly- 
cosurie souvent  passagère,  mais  qui  parfois  aussi  évolue  comme  oo 
véritable  diabète,  enfin  et  surtout  à  l'obésité.  Cette  tendance  à  l'obésité 
se  retrouve  dans  la  série  animale  ;  Peter  rapporte  que  les  éleveurs  nxx» 
mands  s'empressent  de  présenter  au  taureau  les  vaches  qu'ils  destinent  a 
la  boucherie. 

Avec  l'accouchement,  commence  la  puerpéralité;  à  ce  moment  l'orgi- 
nisme  féminin  présente  à  l'activité  des  microbes  pyogènes,  des  strqrtiH 
coques  en  particulier,  un  terrain  de  prédilection.  Tantôt  l'infection  sera 
rapide,  brutale  dans  son  évolution,  et  souvent  mortelle  :  septicémie,  péri- 
tonite, phlébite  et  lymphangites  utérines,  érysipèle,  pyohémie;  tantôt 
subaiguc  et  insidieuse  :  phlegmatia  alba  dolens,  endocardites  végétantes, 
arthrites...;  tantôt  torpide  et  lente  dans  son  développement  :  salpingites, 
ovarites,  pelvi-péritonites,  métrites,  qui  tourmentent  les  femmes  pendant 
dos  mois  et  des  années  et  dont  il  faut  faire  remonter  le  début  à  un  accou- 
chement ou  une  fausse  couche. 

Sans  doute,  pour  expliquer  la  facilité  de  l'infection  chez  la  nouvelle 
accouchée,  il  convient  d'attacher  une  grande  importance  à  la  plaie  utérine» 
(]ui,  par  son  étendue,  par  le  nombre  et  le  calibre  des  vaisseaux  sanguins 
et  lymphatiques  béants  à  sa  surface,  offre  une  porte  d'entrée  éminemment 
favorable  ;  mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  conditions  humorales  et 
organiques  de  sa  grossesse  existent  encore,  renforcées  même  par  les  souf- 
frances physiques  et  morales,  l'épuisement  nerveux  et  la  perte  de  sang  qui 
accompagnent  la  parlurition. 

L'antisepsie,  telle  qu'elle  est  couramment  appliquée  maintenant,  com* 
bat  efficncement  l'opportunité  fâcheuse  créée  par  la  puerpéralité;  mais  la 
nécessité  même  de  ces  précautions,  les  conséquences  graves  que  la  plus 
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légère  omission  ou  négligence  peut  entraîner,  sont  une  preuve  de  plus  de 
b  fulnérabiliié  spéciale  de  l'organisme  à  cette  période. 

La  lactation  sera  aussi  une  lourde  tâche  pour  l'organisme  maternel, 
puiscpie  c^est  par  son  intermédiaire  que  le  nourrisson  empruntera  au 
monde  extérieur  les  éléments  dont  il  a  besoin  pour  son  développement 
^principes  azotés,  hydrocarbonés,  minéraux,  etc.  ).  Si  donc  l'alimentation 
de  la  mère  est  insuffisante,  la  nutrition  imparfaite,  les  fatigues  excessives, 
si,  en  un  mot,  à  un  degré  quelconque,  l'apport  est  inférieur  à  la  dépense, 
Torganisme  périclitera,  et,  par  suite,  surviendront  l'amaigrissement,  les 
troubles  nerveux  (neurasthénie,  tétanie,...),  l'anémie  :  conditions  émi- 
nemment favorables  à  l'invasion  des  microbes,  et  particulièrement  du 
bacille  tuberculeux.  La  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  nourrices 
épuisées  est  en  effet  admise  par  tous.  On  sait  aussi  que  l'anémie  perni- 
cieuse progressive  recrute  surtout  ses  victimes  parmi  les  femmes  épuisées 
par  des  grossesses  trop  fréquentes  et  des  allaitements  trop  prolongés. 

La  lactation,  comme  d'ailleurs  la  grossesse,  prédispose  encore  à  la 
scarlatine;  le  fait  est  indéniable,  mais  n'a  pas  reçu  d'explication  satisfai- 
sante. 

Enfin  la  ménopause,  sans  justifier  la  terreur  presque  superstitieuse 
qu'elle  inspire  à  bien  des  gens,  n'est  pas  absolument  exempte  de  dangers. 
Les  troubles  nerveux  y  sont  fréquents,  tantôt  légers  :  bouffées  de  chaleur, 
palpitations,  modifications  du  caractère;  tantôt  graves  :  hystérie,  neuras- 
tkénie  et  même  folie.  D'autre  part,  l'abondance  des  hémorrhagies  utérines 
peut  entraîner  une  anémie  sérieuse,  et,  de  plus,  c'est  le  moment  où  se 
montrent  le  plus  volontiers,  mais  non  exclusivement,  les  tumeurs  de 
Futénis  (fibromes  et  épithéliomas).  Enfin  la  nutrition  ^ubit  un  ralentisse- 
loent  marqué,  comme  le  prouve  la  tendance  envahissante  du  système 
adipeux. 

On  voit  par  ce  tableau  forcément  un  peu  sombre,  puisque  nous  n'avions 
à  envisager  que  les  conditions  défavorables,  combien  sont  nombreuses  et 
mées  les  affections  auxquelles  la  vie  génitale  de  la  femme  peut  servir  de 
c»se  prédisposante. 

|in.  Influence  de  la  race.  «  A  quelque  règne  qu'elles  appartiennent, 
qu'il  s'agisse  des  animaux  ou  des  végétaux,  les  races  ont  leurs  caractères 
pathologiques  aussi  bien  que  leurs  traits  extérieurs  ou  anatomiques  pro- 
pres :  l'homme  n'échappe  pas  à  cette  loi  »  (de  Quatrefages)(*).  On  ne 
aurait  mieux  exprimer  la  réalité  des  faits,  comme  il  est  facile  de  le  démon- 
trer par  quelques  exemples. 

Les  végétaux  nous  en  offrent  de  bien  frappants  :  les  vignes  indigènes 

^'i  De  QvATBKTAOKS,  L'cspèce  humaine.  Cité  par  Bonilcr  aux  ouvrages  dii(|ucl  (Pallioiogie 
""i^Fvée  de  l'homme  et  des  êtres  orgaiiisrs  et  (îéographic  médicale)  nous  avons  emprunté  la 
pliipvtdcs  documenta  utilisés  dans  ce  ciiapilre.  Nous  y  renvoyons  le  lecteur  qui  y  trouvera,  à 
^*^  d'iffirmatioiis  peut-être  un  peu  hasardée:»,  de  nombreux  faits  intéressant  au  même  degré 
^■itltfopologistc  et  le  médecin. 
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ont  une  aptitude  trop  connue  à  subir  l'atteinte  du  phylloxéra,  qui  m- 
pecte,  par  contre,  les  plants  américains;  de  même  une  maladie  despoim, 
due  à  un  parasite  analogue  à  celui  de  la  rouille  du  blé,  sévit  de  préférence 
sur  les  poires  de  la  variété  dite  de  Saint-Germain.  Les  caféiers  contracteni 
facilement  une  maladie  de  même  nature,  mais  les  caféiers  de  Libéra 
paraissent  tout  spécialement  vulnérables. 

Dans  le  règne  animal,  les  exemples  sont  non  moins  concluants;  onsiii 
avec  quelle  facilité  les  moutons  indigènes  contractent  le  charbon,  akn 
que  les  moutons  de  race  barbarine  en  sont  à  peu  près  exempts.  Bi 
même  la  morve,  qui  s'attaque  si  volontiers  à  l'espèce  chevaline,  a  unefii* 
dilection  marquée  pour  certaines  races  :  les  chevaux  d'Aurillac  et  M 
Guéret  en  sont  beaucoup  plus  souvent  atteints  que  ceux  de  Guingampetdi 
Morlaix.  Citons  encore  TaflBnité  spéciale  du  typhus  des  bêtes  à  cornes  pov 
les  animaux  des  steppes. 

Mais  il  est  temps  de  revenir  à  la  pathologie  humaine  ;  ici  encore  Fia* 
fluence  des  races  est  considérable. 

La  race  noire^  dont  les  caractères  anatomiques  sont  si  tranchés,  noi» 
arrêtera  d'abord. 

Quelques  affections,  comme  la  hernie  ombilicale,  la  luxation  de  k 
mâchoire  inférieure,  y  sont  fréquenunent  rencontrées,  et  cette  fréquence 
s'explique  tout  naturellement  par  des  particularités  anatomiques;  largev 
et  minceur  de  la  ligne  blanche  avec  écartement  des  muscles  droits  de  l'ik* 
domen,  développement  considérable  des  masséters.... 

Certains  parasites  animaux,  comme  la  chique,  la  mouche  de  Cajor, 
l'Œstre  cuterebra,  ont  une  préférence  marquée  pour  le  nègre.  Darvia 
avait  été  frappé  de  cette  perspicacité  des  parasites,  qui  leur  fait  troniv 
une  différence  entre  les  tissus  d'un  noir  et  ceux  d'un  blanc.  Ses  re- 
marques sur  les  poux  sont  à  cet  égard  bien  topiques  :  il  ne  vit  jamiii 
s'acclimater  sur  la  tête  des  matelots  anglais  les  poux  des  nègres  et  dei 
Polynésiens  ! 

A  l'égard  des  infections  microbiennes,  l'aptitude  de  la  race  noire  fA 
aussi  bien  caractérisée.  Les  microbes  pyogènes  y  trouvent  un  terrain  dt 
choix;  tout,  en  effet,  pour  le  nègre,  une  égratignure,  une  piqûre  de  mooi* 
tique,  est  prétexte  à  suppuration,  et,  de  plus,  la  cicatrisation  de  ces  pkiei 
infectées  se  fait  d'une  façon  spéciale,  comme  le  prouve  la  production 
facile  des  chéloïdes.  C'est  à  cette  même  tendance  qu'il  faut  rapporter 
la  fréquence  du  fibrome  de  l'oreille  chez  les  négresses  qui  se  p^orcot 
le  lobule  de  l'oreille  et  l'irritent  par  des  ornements  plus  ou  moim 
lourds. 

Parmi  les  maladies  auxquelles  le  nègre  est  particulièrement  prédispoeéf 
il  convient  de  citer  le  tétanos  et  le  trisinus  des  nouveau-nés,  qui  n'en  est 
peut-être  qu'une  variété,  le  choléra,  la  peste,  la  lèpre,  l'éléphantiasis  des 
Arabes,  la  méningite  cérébro-spinale,  la  variole,  la  tuberculose.  Pour  cette 
dernière  affection  surtout,  l'aptitude  est  des  mieux  caractérisées,  et,  quoique 
variable  suivant  les  pays,  reste  partout  supérieure  à  celle  des  autres  races. 
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est  ainsi  qu^au  Pérou»  la  phtisie,  sur  mille  de  chaque  race,  figure  comme 
use  de  mortalité,  dans  les  proportions  suivantes  (Bordier)  : 

Indiens 1,7 

Métis 13,5 

Blancs 34,3 

Nègres 48,5 

Dans  les  colonies  anglaises,  aussi  bien  à  Ccylan  qu'aux  Antilles,  la 
lortalité  comparée  des  nègres  et  des  Anglais  (par  phtisie)  est  de  2 
Mitre  1 .  A  Gibraltar,  elle  atteindrait  8  contre  1  !  Sans  doute  ces  chiffres 
'ont  pas  une  valeur  absolue,  mais  ils  mettent  en  lumière,  ce  que  d'ail- 
airs  personne  ne  conteste,  l'extrême  sensibilité  des  noirs  à  l'égard  de  la 
dierculose. 

Existe-t-il  enfin  des  maladies  exclusivement  propres  à  la  race  noire  ? 
'jt  nombre  est  en  tout  cas  fort  restreint.  Il  faut  en  distraire  le  mal  d'es- 
tomac des  nègres  ou  mal-cœur,  si  bien  connu  des  anciens  négriers.  Cette 
HDgulière  maladie  ne  différerait  pas  de  l'anémie  des  mineurs  et  de  la 
ddorose  d'Egypte,  observées  chez  le  blanc,  car  toutes  ces  affections 
reconnaîtraient  comme  cause  unique  un  parasite  intestinal,  l'ankylostome 
èiodénal. 

De  même,  pour  certains  auteurs,  le  pian  ne  serait  qu'une  syphilis  modi- 
ièedans  son  expression  symptomatique  par  l'influence  de  la  race.  Cette 
identification  est  au  moins  contestable  :  le  début  par  des  phénomènes 
gméraux  (anorexie,  fièvre  à  type  rémittent,  crampes,  fourmillements...), 
À  l«  caractères  morphologiques  de  l'éruption  (tumeurs  framboisées,  fon- 
gMotes,  saignant  facilement),  éveillent  plutôt  l'idée  d'une  maladie  dis- 
bade. 

Restent  encore  deux  maladies  qui  paraissent  réellement  l'apanage 
adnsif  de  la  race  nègre;  l'ainhum  et- la  maladie  du  sommeil.  Et  ce  qui 
■outre  bien  qu'il  y  a  là  influence  de  race  et  non  de  milieu,  c'est  que  par 
M  où  ces  maladies  sont  observées  (côtes  de  Guinée,  Egypte,  Brésil, 
ye  anglaise,  Océanie),  c'est  toujours  chez  des  noirs  qu'on  les  rencontre. 
L'nihum  présente,  en  outre,  la  singulière  particularité  de  ne  frapper  que 
kiexe  masculin. 

Lanceyatine,  dont  les  caractères  ethniques  sont  si  accusés  (couleur  de 
il  peau,  saillie  des  pommettes,  état  bridé  des  paupières),  offre  aussi  des 
pdispositions  spéciales  :  elle  est  sujette  à  la  myopie,  aux  différentes 
opbihalmies,  aux  affections  nerveuses  convulsives,  aux  maladies  mentales, 
ii«c  tendance  à  la  dépression,  à  la  mélancolie,  au  suicide.  Plus  que  toute 
ntre,  elle  parait  apte  à  la  scrofule  ;  la  tuberculose  pulmonaire,  par  contre, 
jMfiit  relativement  rare. 

On  sait  encore  combien  les  Chinois  sont  enclins  à  l'obésité  et  quelles 

proportions  elle  peut  atteindre  chez  eux.  En  outre,  leur  réceptivité  à 

réprd  de  la  variole  est  telle,  que  souvent  ils  en  sont  atteints  plusieurs 

Ui  cl  ^  les  vieillards  ne  sont  pas  épargnés. 
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Chez  les  peuples  issus  du  croisement  de  la  race  jaune  avec  les  antrei 
races,  les  aptitudes  reflètent  cette  origine  complexe  :  c*est  ainsi  que  la 
Japonais,  mélange  de  race  jaune,  d'Aïnos  de  race  blanche,  de  Négritosdes 
Philippines  et  de  Malais,  sont  enclins  aux  ophthalmies  et  au  suicide,  comme 
le  Chinois;  à  la  tuberculose  et  au  choléra,  comme  le  nègre;  au  rhumatisae 
articulaire  aigu,  comme  le  blanc.  De  même  le  Malais  emprunte  à  la  m 
jaune  son  aptitude  à  la  scrofule,  et  à  la  race  noire,  sa  tendance  extrême  « 
tétanos,  au  béribéri,  à  la  tuberculose. 

Cette  influence  des  croisements  se  fait  aussi  sentir  chez  le  mulâtre: 
nous  aurons  à  y  revenir  à  propos  de  Timmunité. 

Il  est  difficile  d'embrasser  d'un  coup  d'œil  d'ensemble  les  prédisp» 
tiens  morbides  de  la  race  blanche.  Que  de  différences,  en  effet,  entre 
variétés,  entre  le  Slave  et  le  Kabyle,  l'Anglo-Saxon  et  le  Latin,  le 
gien  et  le  Scandinave  !  On  peut  dire  cependant  que,  d'une  façon  génénk, 
le  blanc  est  apte  à  contracter  toutes  les  maladies,  et  que,  si  aucune  ne  kri 
appartient  en  propre,  aucune  (ou  à  peu  près)  ne  lui  est  absolument  étm- 
gère.  Mais  c'est  surtout  à  l'égard  de  certaines  affections  endémiques  da 
pays  chauds,  la  fièvre  jaune,  la  dysenterie,  l'impaludismc,  que  sa  récepti- 
vité est  remarquable.  L'histoire  des  expéditions  coloniales  l'a  sunkii- 
damment  prouvé!  Une  observation  déjà  ancienne  de  Mnurel  est  sur  ce 
point  bien  instructive  :  en  1853,  aux  pénitenciers  de  l'Oyapok,  le  ptf- 
sonnel  était  exclusivement  européen.  La  mortalité  atteignit  41 ,53  pour  lOI. 
Onpritaloi*s  la  résolution  radicale  de  n'employer  que  des  noirs,  et  a 
1856,  la  mortalité  tomba  à  3,29.  Dans  les  colonies  anglaises,  notammcil 
à  la  Jamaïque  et  à  Sierra-Leone,  des  faits  analogues  ont  été  relevés.  Enii. 
dans  l'Amérique  du  Nord,  au  Mexique,  à  Panama,  on  a  dû  renoneeri 
employer  les  blancs,  quelle  que  soit  d'ailleurs  leur  origine,  aux  grttili 
travaux  de  défrichement  ou  de  terrassement;  les  noirs  ou  les  MiUi 
peuvent  seuls  suffire  à  cette  tâche. - 

Toutes  les  variétés  de  races  blanches  présentent  à  l'impaludisme  n» 
aptitude  à  peu  près  égale.  L'influence  ethnique  serait  cependant  capable 
de  modifier  la  biologie  du  parasite  et  de  déterminer  le  type  de  la  fiène  : 
Chassaniol  dit  à  ce  sujet  qu'en  Algérie,  dans  les  milieux  palustres,  Earn- 
péens  et  Kabyles  sont  à  peu  près  également  frappés  de  la  fièvre;  mtii 
tandis  que  le  Kabyle  prend  la  fièvre  quarte,  l'Européen  prend  la  fievn 
quotidienne. 

Les  Anglo-Saxons  semblent  être,  parmi  les  peuples  de  race  blancèe, 
ceux  dont  les  prédispositions  sont  le  mieux  déterminées.  Hs  passent  pov 
très  enclins  à  la  gravelle  et  à  la  goutte,  et  de  fait,  ces  maladies  sont  fM- 
quemment  observées  en  Allemagne,  en  Danemark,  en  Hollande  et  surtoOt 
en  Angleterre  ;  la  race  pourtant  joue  dans  leur  production  un  rôle  moins 
actif  que  le  genre  de  vie  et  le  mode  d'alimentation.  La  goutte  notamment 
marche  de  front  avec  la  bonne  chère,  et,  dans  ces  conditions,  n'épargne 
personne,  pas  même  le  nègre,  pas  même  l'oriental .  Elle  recule  aucon* 
traire  devant  une  hygiène  bien  entendue  :  c'est  pourquoi,  même  en  Angk" 
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Te,  elle  parait  actuellement  en  décroissance,  et  pourquoi,  dans  la  sobre 
lie,  chez  les  descendants  des  anciens  Romains  si  souvent  affectés  de 
podagre  »,  elle  est  tout  à  fait  exceptionnelle. 

Les  Anglo-Saxons  sont  encore  très  aptes  à  contracter  le  typhus,  la  suette 
iliaire  et  surtout  la  scarlatine.  On  sait  le  degré  de  fréquence  et  de  gra- 
ié  que  cette  dernière  maladie  atteint  dans  le  Royaume-Uni,  où,  à  cer- 
ines  années,  elle  entre  pour  un  vingtième  dans  la  mortalité  générale. 
le  suit  d'ailleurs  l'Anglais  dans  toutes  ses  migrations;  en  Suisse,  où  on 
observe  souvent,  le  chiffre  des  indigènes  atteints  serait  insignifiant 
inparativement  à  celui  des  touristes  anglais  (Lombard,  de  Genève).  De 
éme  à  la  Maison  municipale  de  santé  de  Paris,  plus  du  dixième  des 
abdes  admis  pour  scarlatine  sont  d'origine  anglaise. 
Voici  encore,  à  ce  propos,  un  fait  qui  mérite  d'être  signalé  :  En  France, 
MIS  les  provinces  les  plus  longtemps  soumises  à  la  domination  anglaise, 
t  où  par  conséquent  la  race  Anglo-Saxonne  a  laissé  de  nombreux  rejetons 
Poitou,  Saintonge,  Touraine,  Picardie),  la  scarlatine  présente  une  fré- 
jHence  remarquable  et  prend  volontiers  un  caractère  épidémique.  La 
dénie  observation  est  applicable  à  la  suette  miliaire. 

n  nous  faut  enfin  esquisser  en  quelques  mots  la  pathologie  ethnique 
le  notre  pays.  On  sait  que  César,  au  début  de  ses  Commentaires^  décrit 
hns  la  Gaule  trois  races  distinctes  :  au  nord  de  la  Seine  et  de  la  Marne, 
Ik Belges  ou  Kyinris;  entre  la  Loire  et  la  Garonne,  les  Celtes;  au  sud,  les 
Iqnitains  et  les  Ligures.  Sans  doute,  les  invasions  multiples  et  variées 
ioiit  l'histoire  nous  a  gardé  le  souvenir,  ont  profondément  modifié  l'auto- 
MBÎe  de  ces  races,  et  cependant,  même  à  notre  époque,  l'influence  eth- 
MfQe  se  fait  sentir  sur  la  pathologie  comparée  des  diverses  provinces. 
(Tôt  ainsi  que  l'aptitude  au  service  militaire  semble  moindre  dans  les 
lépirtements  de  race  kymrique  ou  normande  que  dans  ceux  de  race  cel- 
tique (Boudin)  ;  que  les  hernies,  les  varices,  la  carie  dentaire,  se  trouvent 
phs  fréquemment  chez  les  Kymris  et  les  Ligures  que  chez  les  Celtes  ;  que 
hoyopie  enfin  se  rencontre  surtout  dans  les  départements  situés  au  sud  de 
hHôrance,  du  Tarn  et  de  la  Garonne,  région  peuplée  de  Ligures  et  d'Aqui- 
lni»(Lagneau).  La  scrofule  prédomine  dans  les  Cévei\nes  et  les  départe- 
■ents  environnants,  alors  qu'elle  est  rare  sur  le  littoral  méditerranéen. 
hm  la  tuberculose,  les  documents  précis  font  défaut  :  elle  semble  pour- 
tant plus  fréquente  chez  les  Français  du  nord  que  chez  ceux  du  midi.  Ces 
BéiDes  Français  du  nord,  transplantés  en  Algérie,  payent  un  lourd  tribut  à 
Tibeès  du  foie  (Rouis  et  Laveran)  et  à  l'insolation  (de  Scmallé).  Ils  sup- 
poiteraient  aussi  fort  mal  le  froid,  si  l'on  s'en  rapporte  à  Larrey,  qui  a  note 
cbeieux,  pendant  la  retraite  de  Russie,  une  excessive  mortalité. 

U  race  blanche  prête  encore  à  quelques  considérations  :  alors  que  dans 
hnite  des  âges,  ses  difTércntes  variétés  se  sont  peu  à  peu  confondues,  il 
CD  est  une  cependant  qui,  malgré  ses  migrations,  malgré  sa  diffusion  sur 
Me  la  surface  du  globe,  a  gardé  son  autonomie  a  peu  près  intacte,  et 
€^f  moins  par  un  respect  inaltérable  des  traditions  anciennes  que  par  la 
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règle  scrupuleusement  observée  de  ne  contracter  alliance  qu^entn 
gionnaircs  :  nous  voulons  parler  de  la  race  juive.  Si  nettement 
risée  au  point  de  vue  ethnique,  présente-telle,  à  l'égard  des  nudad 
prédisposition  spéciale? 

En  ce  qui  concerne  les  maladies  microbiennes,  Taptitade  pai 
chez  les  Israélites  ce  qu'elle  est  chez  les  blancs  en  général.  Une  e 
cependant  doit  être  faite  pour  la  lèpre  :  Zambaco  rapporte  qu'à  Cn 
nople,  la  lèpre  ne  s'observe  que  chez  les  descendants  des  JoiJ 
d'Espagne,  alors  qu'elle  ne  se  montre  ni  chez  les  Musulmans,  ni 
Américains,  ni  même  chez  les  Juifs  Karaïtes,  anciennement  i 
Crimée.  Cette  dernière  particularité  est  intéressante,  car  elle  seml 
trer  que  cette  aptitude  à  la  lèpre  est  réellement  un  attribut  de  r 
Juifs  venus  d'Espagne  sont  en  eifet  de  véritables  Sémites,  émigi 
Judée  après  la  prise  de  Jérusalem  par  Titus,  et  chassés  plus  tard  d' 
par  l'Inquisition,  tandis  que  les  Karaïtes  'sont  des  Finnois  n'ajan 
le  judaïsme  que  vers  le  milieu  du  huitième  siècle  (Lagneau). 

Beaucoup  d'auteurs  admettent  que  les  Juifs  sont  particuli 
enclins  aux  maladies  nerveuses  et  mentales,  l'idiotie,  l'aliénatio 
térie,  le  tabès,  la  neurasthénie;  à  certaines  maladies  cutanées, 
l'eczéma  (Hardy)  ;  enfin  et  surtout,  aux  maladies  par  ralentisseme 

nutrition,  l'obésité,  la  goutte,  le  diabète Voici,  à  propos  deei 

nière  maladie,  comment  Bouchard  (*)  constate  et  explique  cette  p 
sition  :  €  L'hérédité  des  modes  nutritifs  vicieux,  l'influence  du 
Tinfluence  de  la  vie  sédentaire,  expliquent,  je  crois,  la  singuli 
quence  du  diabète  chez  les  Israélites,  que  M.  Bouchardat  av 
reconnue  et  que  Seegen  a  mise  en  évidence,  puisque,  sur  140  dia 
observés  par  lui  à  Carlsbad,  36  appartenaient  à  la  race  juive.  Rei 
que  les  Juifs,  dans  nos  contrées  au  moins,  sont  presque  tous  cita< 
ne  recherchent  pas  la  possession  du  sol  et  répugnent  au  travail  de 
Cette  race  industrieuse  excelle  dans  le  commerce  et  dans  la  bai 
ont  donc  pour  milieu  presque  exclusif  les  cités  populeuses  < 
exploitation  peut  être  plus  lucrative.  Leur  hygiène  est  celle  des  j 
villes,  avec  cette  aggravation  que  la  nature  particulière  de  leur  né 
prive  à  un  plus  haut  degré  de  l'air,  de  la  lumière  et  de  l'exercice, 
des  hommes  de  bureau  et  de  comptoir.  S'ils  ne  se  prodiguent  pas 
rieur,  beaucoup  d'entre  eux  aiment  la  bonne  chère.  Us  réalise 
l'ensemble  des  conditions  qui  créent  la  nutrition  retardante;  et  < 
ditions  défavorables  s'accumulent  chez  eux  par  le  fait  de  l'héréd 
citadins,  ils  sont  fils  et  petits-fils  de  citadins.  Enfin  ces  influencei 
taires  défavorables  ne  sont  pas  corrigées  chez  eux,  comme  pour 
de  la  population,  par  la  fréquence  des  croisements  entre  gens  de 
et  gens  de  la  campagne.  Ils  se  marient  exclusivement  entre  eui 
côté  paternel  comme  du  côté  maternel,  le  jeune  Israélite  reçoit  • 

(*)  BorcNARD,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  p.  185. 


DE  LA  PRÉDISPOSITION.  407 

sant  des  influences  héréditaires  accumulées  qu'il  développera  à  son  tour  et 
€]ui  aboutiront  aux  maladies  qu'engendre  la  nutrition  ralentie,  et  en  par- 
ticulier au  diabète.  » 

Cette  question  a,  du  reste,  été,  en  1891,  l'objet  d'une  discussion  mouve- 
mentée à  l'Académie  de  médecine,  à  la  suite  d'une  communication  de 
lavai  sur  la  fréquence  chez  les  Juifs  d'une  variété  d'astigmatisme  (astig- 
matisme inverse)  (*).  Lagneau  avait  élargi  le  débat,  et  Worms  et  G.  Sée, 
réagissant  contre  l'opinion  généralement  admise,  refusaient  aux  Israélites 
une  affinité  plus  grande  que  les  autres  blancs  pour  les  maladies  nerveuses 
et  nutritives  précédemment  énumérées.  G.  Sée,  s'attaquant  surtout,  à  pro- 
pos du  diabète,  aux  statistiques  de  Frerichs,  de  Secgen  et  de  Bouchard, 
s'efforça  d'en  atténuer  la  portée.  Si  Frerichs,  sur  400  diabétiques,  comptait 
100  Israélites,  c'était  que,  médecin  de  toute  la  Judée  allemande,  il  voyait 
tous  les  diabétiques  juifs,  sans  connaître  la  proportion  des  diabétiques  des 
autres  confessions  ;  si  Seegen  notait  une  proportion  identique,  c'était  que 
les  diabétiques  sémites,  se  soignant  mieux  que  les  autres,  se  rendaient 
religieusement  à  Garlsbad,  où  ils  ne  manquaient  pas  de  consulter  Seegen  ; 
Bouchard  enfin,  au  lieu  de  comparer  en  bloc  juifs  et  chrétiens,  aurait 
dû  comparer  seulement  juifs  et  chrétiens  placés  dans  les  mêmes  conditions 
hygiéniques,  c'est-à-dire  inactifs  au  point  de  vue  musculaire,  actifs  au 
point  de  vue  cérébral  et  vivant  confortablement.  Cette  argumentation  spi- 
rituellement vive  a-t-elle  entraîné  la  conviction  :  c'est  ce  que  nous  ne 
aurions  décider  ici. 

De  ces  considérations  sur  les  races,  nous  croyons  devoir  rapprocher 
l'étude  de  certains  caractères,  indifférents  en  apparence,  mais  qui,  chez 
les  individus  d'un  même  genre,  peuvent  modifier  l'aptitude  morbide  : 
nous  faisons  spécialement  allusion  à  l'influence  de  la  couleur. 

Peut-être  faut-il  reléguer  au  rang  des  fables  l'opinion  aussi  bizarre 
fi'andenne,  qui  attribue  aux  blancs,  comparativement  aux  nègres,  une 
plus  grande  aptitude  à  la  fulguration  ;  l'observation  montrerait  pourtant 
que,  dans  un  troupeau  frappé  par  la  foudre,  les  animaux  de  robe  claire 
sont  plus  fréquemment  atteints  que  ceux  dont  le  pelage  est  foncé.  On  sait 
encore  que  beaucoup  d'éleveurs  de  chevaux  prétendent  pouvoir  conclure 
de  la  couleur  de  la  robe  au  caractère  et  aux  qualités  physiques  de  rani- 
mai :  c'est  ainsi  que  les  chevaux  alezans  seraient  souvent  irritables  et 
ricieux;  ceux  dont  le  museau  est  tacheté  et  blanc,  peureux,  etc.  Tout  cela 
est  bien  hypothétique,  mais  voici  des  faits  mieux  établis  :  Darwin  avait 
Rmarqué  que  les  pêches  à  chair  jaune  sont  fréquemment  atteintes  de 
Bttiidies  qui  épargnent  presque  absolument  les  pêches  à  chair  blanche; 
^  même,  les  agriculteurs  savent  bien  que,  quand  sévit  la  maladie  des 
pouunes  de  terre,  elle  attaque  les  tubercules  à  chair  violette  de  préférence 
va  tubercules  à  chair  jaune. 
I^  animaux  se  prêtent  à  des  remarques  analogues  :  les  moutons  blancs 

(*]  BuUeHn  de  CAead.  de  médecine  y  séances  des  18  août,  8  et  15  septembre  1891. 
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sont  empoisonnés  par  VHypericum  crispum,  inoffensif  pour  les   ^^^ 
noirs  (Darwin);  les  chevaux  blancs  fournissent  la  presque  tolaUlt^  ^^* 
de  mélanose  ;  les  vaches  «  qui  ont  beaucoup  de  blanc  »  sont  parfi^^*^ 
ment  aptes  à  contracter  la  tuberculose  (Trasbot,  communication  i  «•' 
douzy). 

Enfin,  dans  Tespèce  humaine,  la  couleur  joue  aussi  un  rôle  :  dqi, 
leur  Pathologie  générale,  Hardy  et  Béhier  se  déclaraient  «  tentés  de 
d'après  leurs  propres  observations,  la  phtisie  fréquente  chez  les  rom 
mais  c'est  à  Landouzy  que  revient  l'honneur  d'avoir  solidement  àalfi 
réalité  et  l'importance  de  cette  aptitude.  H  est  revenu  à  maintes 
sur  ce  point  dans  son  enseignement,  et  ses  idées  se  trouvent  coQsi; 
dans  la  remarquable  tlièse  de  son  élève  Dewèvre  (*). 

On  sait  comment,  évoquant  un  type  familier  aux  maîtres  de  F 
vénitienne,  il  a  fixé  les  caractères  de  son  t  Vénitien  »  :  peau  fine 
blanche,  quelquefois  marbrée  de  veinules  anormalement  déveloj 
coloration  rousse  du  système  pileux,  teinte  bleue  de  l'iris,  sueurs 
et  odorantes,  mollesse  des  chairs,  opulence  des  formes....  En  France 
moins,  les  sujets  qui  réalisent  ce  type  sont  des  candidats  à  la  tulNr 
culose. 

Depuis  nombre  d'années,  nous  avons  systématiquement  recherché  la 
faits  susceptibles  de  confirmer  cette  opinion,  et  leur  concordance! 
entraîné  notre  conviction.  Mais  Landouzy  est  allé  plus  loin;  il  a  monbi 
encore  que  la  tuberculose,  chez  les  roux,  affectait  des  allures  spéciikfc 
C'est  surtout  de  tuberculose  pulmonaire  qu'il  s'agit;  les  adénites, 
arthrites,  les  synovites,  toutes  les  variétés  en  un  mot  de  tuberculose  di* 
rurgicale,  sont  exceptionnelles;  et  cette  tuberculose  pulmonaire  estgêaB* 
ralcment  torpide  :  peu  ou  pas  d'hémoptysie,  peu  de  réaction  fébrile,  ap|ii- 
rition  tardive  des  phénomènes  corromptifs,  malgré  l'intensité  des  lésiooi 
locales.  Ces  malades  sont  beaucoup  plus  tuberculeux  que  phtisiquetf  fli 
appliquant  à  ces  termes,  ainsi  opposés  l'un  à  l'autre,  l'acception  q* 
leur  donnait  Peter. 

§  lY.  Influence  de  la  constitution  et  da  tempérament.  —  Ce  n'ai 
pas  sans  appréhension  que  nous  abordons  ce  point  particulier  de  netn 
travail  :  car,  depuis  Hippocrate  jusqu'à  nos  jours,  en  passant  par  GalieSp 
Bocrhaave,  Stahl,  Bordcu,  Cabanis,  etc.,  jamais  termes  n'ont  été  pttf 
souvent  confondus,  plus  mal  définis,  plus  étroitement  liés  aux  vicissitote  < 
des  doctrines  médicales.  Néanmoins,  comme  on  les  rencontre  à  chafis 
instant  sous  la  plume  des  médecins  et  dans  la  bouche  des  gens  du  moiMbr 
nous  devons  essayer  d'en  dégager  la  véritable  signification. 

Du  chaos  des  opinions  anciennes  semble  émerger  cette  idée,  que  ■ 
constitution  s'entend,  pour  chaque  individu,  du  degré  de  développeffloA 
de  l'harmonie,  des  proportions  relatives  des  divers  organes,  et  de  lo^ 

(*)  Dfwj^vrf,  Prédisposition  des  roux  &  la  tnbercnlose    Thèiede  Parié,  1883. 
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aptitude  à  remplir  leurs  fonctions  respectives,  tandis  que  le  tempérament 
relève  de  Tétai  qualitatif  et  quantitatif  des  différentes  humeurs,  se  tempe- 
rant  les  unes  les  autres,  ou  déterminant,  par  la  prédominance  de  Tune 
d'elles,  Vétat  habituel  du  fonctionnement  organique.  On  voit  reparaître  là 
Vopposition,  chère  aux  anciens,  des  solides  et  des  humeurs  ! 

La  conception  moderne  de  la  constitution  se  rapproche  sensiblement 
de  Tancienne  :  pour  Bouchard,  €  c'est  tout  ce  qui  concerne  les  variations 
individuelles  dans  la  charpente  et  dans  Tarchitecture  du  corps,  dans  la 
proportion  des  organes,  des  appareils,  de  l'organisme  entier,  dans  Tadap- 
tation  physique  de  chaque  partie  à  sa  fonction,  dans  la  répartition  de  la 
matière,  soit  dans  la  totalité  de  l'organisme,  soit  dans  chaque  élément.  La 
cùMtitution  a  donc  trait  à  la  structure  du  corps  ;  elle  est  une  caracté- 
riitique  statique (^).  » 

Mais,  pour  le  tempérament,  l'ancienne  notion  est  beaucoup  trop  exclu- 
sif ement  humorale;  Robin  et  Littré  en  avaient  modifié  le  caractère  absolu, 
en  considérant  le  tempérament  comme  le  €  résultat  général  pour  l'orga- 
nisme de  la  prédominance  d'action  d'un  organe  ou  d'un  système  ».  — 
Nous  trouvons  encore  une  telle  conception  trop  étroite  ;  celle  de  Bouchard 
rompt  complètement  avec  les  errements  anciens  :  «  Le  tempérament, 
dit-il,  c'est  tout  ce  qui  concerne  les  variations  individuelles  de  l'activité 
Dutriti?e  et  fonctionnelle.  Et  comme  pour  un  même  organisme,  ou  pour 
un  même  élément,  l'intensité  de  la  vie  et  du  fonctionnement  se  lie  à 
l'intensité  des  transformations  de  la  matière,  le  tempérament,  c'est  tout 
ce  qui  concerne  les  variations  individuelles  dans  l'intensité  des  métamor- 
phMesde  la  matière  vivante.  Le  tempérament  a  donc  trait  à  f  activité  de 
tùrganisme;  il  est  une  caractéristique  dynamique (^).  » 

D  résulte  de  ces  définitions  mêmes  que  la  constitution  et  le  tempéra- 
ment ne  sont  pas  immuables  :  les  progrès  de  l'âge,  les  maladies,  le  genre 
de  ne,  l'hygiène  peuvent  les  modifier. 

Ces  préliminaires  nettement  établis,  recherchons  maintenant  les  prédis- 
positions créées  par  la  constitution  et  le  tempérament  :  il  faut  reconnaître 
que  sur  ce  point,  les  notions  acquises  sont  encore  bien  vagues. 

Il  semblerait  a  priori  que  les  sujets  de  constitution  forte,  c'est-à-dire 
dont  le  squelette  et  le  système  musculaire  sont  bien  développés,  la  capa- 
cité respiratoire  considérable,  la  circulation  active,  présentent  à  l'égard 
des  causes  morbigènes,  une  résistance  bien  plus  grande  que  les  sujets  de 
constitution  faible,  c'est-à-dire  offrant  les  caractères  inverses.  Et,  de  fait, 
il  en  est  généralement  ainsi  ;  mais  que  d'exceptions  à  cette  règle  !  La  fièvre 
lyplK)ïde,  la  pneumonie,  les  fièvres  éruptives,  etc.,  n'épargnent  guère  les 
wjets  rigoureux  ;  dans  les  villes  assiégées  ou  pour  mieux  dire  partout  où 
^gnent  la  misère  et  les  privations,  les  affections  scorbutiques  frappent  les 
lorts  aussi  bien  que  les  faibles  :  les  maladies  arthritiques  enfin  s'attaquent 
^  toutes  les  constitutions. 


'  «vuic»  les  cuiisiiiuuuii». 

(*)  BovouiD,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  p.  25. 
(*)  BoooiAao,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  p.  26. 
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Il  n'est  pas  jusqu'à  la  tuberculose  qui  ne  fasse  preuve  auss 
fâcheux  éclectisme  :  san?  doute  les  individus  dont  le  thorax  est  ^^ 
mal  conformé,  la  capacité  pulmonaire  faible,  le  cœur  petit,  le^  ^ 
exiguës,  sont  nettement  prédestinés  à  la  phtisie;  mais,  comme  1^  Ak 
déjà  remarquer  Laënnec,  le  nombre  des  sujets  porteurs  de  ces  tares  cùialh 
tutionnelles  est  bien  restreint  par  rapport  à  la  masse  énorme  àssspbU-^ 
ques.  D'autre  part,  les  médecins  de  tous  les  âges  ont  noté  la  fréqoâNV 
relative  de  la  tuberculose  chez  les  athlètes,  les  portefaix,  les  débardeon. 
chez  ceux,  en  un  mot,  dont  la  force  physique  est  la  condition  profe^iofl' 
nelle  sine  qua  non  ;  enfin  dans  l'armée,  d'où  sont  exclus  les  faibles  et  la 
malingres,  en  vertu  d'une  sélection,  en  somme,  assez  sévère  et  qui  tieol 
grand  compte  de  la  conformation  et  de  la  capacité  thoraciques,  la  phtisie 
fait  le  nombre  de  victimes  que  l'on  sait.  Yillemin  a  même  fait  obserfif 
que  la  phtisie  frappait  souvent  les  soldats  que  leur  belle  apparence  anï 
fait  désigner  pour  les  corps  d'élite. 

Par  contre,  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  êtres  originellement  déMo, 
échapper  à  toutes  les  sortes  de  maladies,  et  fournir  une  carrière  exeep* 
tionnellement  longue.  Faut-il  rappeler  à  cet  égard  l'exemple  si  soimok 
cité  de  Voltaire? 

De  tout  cela,  il  nous  semble  légitime  de  conclure,  que,  parmi  les  causa 
prédisposantes,  la  constitution  occupe  un  rang  tout  à  fait  secondaire. 

En  est-il  de  même  du  tempérament?  Pour  Cabanis,  il  règle  tout  dsoi  ! 
l'existence  :  la  santé,  comme  la  maladie;  il  inspire  les  grandes  idées  et  la 
résolutions  criminelles  ;  c'est  lui  (le  tempérament  bilieux  —  mélancolique) 
«  qui  détermine  les  sombres  emportements  des  Tibère  et  des  Sylla»  la 
fureurs  hypocrites  des  Dominique,  des  Louis  XI  et  des  Robespierre,  la 
atrocités  capricieuses  des  Henri  YIII,  les  vengeances  réfléchies  et  p^séfé* 
rantes  des  Philippe  II,  etc.(*)  :  c'est  peut-être  aller  un  peu  loin. 

C'est  encore  Chomel(*)  qui  a  apporté  le  plus  de  précision  dans  les  dêt«^ 
minations  des  tempéraments  et  des  prédispositions  qu'ils  créent  :  il  admet 
cinq  tempéraments  qui  prédisposent  : 

1*^  Le  tempérament  sanguin,  à  la  phlétore,  aux  phlegmasies  profondOf 
aux  hémorrhagies; 

2**  Le  tempérament  lymphatique,  aux  catarrhes,  aux  écoulements  chro- 
niques, aux  hydropisies,  à  la  scrofule,  au  scorbut.  Les  réactions  sont 
faibles,  à  marche  lente; 

3®  Le  tempérament  nerveux,  à  l'hystérie,  à  l'hypochondrie,  aux  conTul- 
sions,  aux  troubles  intellectuels,  à  la  mélancolie,  à  la  manie,  etc.  1^ 
marche  de  ces  maladies  est  irrégulière  et  leur  terminaison  incertain*? 

4®  Le  tempérament  bilieux,  aux  flux  bilieux,  aux  exanthèmes,  ^^ 
maladies  organiques,  à  la  dégénérescence  cancéreuse; 

5**  Les  tempéraments  mixtes,  qui  offrent  les  affections  propreàcl»<^ 
des  tempéraments  réunis. 

(^)  Gabakis,  Rapporte  du  physique  et  du  moral  de  rhomme,  t.  Il,  p.  44IL 
(*)  Cromil,  dté  par  Luton.  IHclionnaire  Jaecoud  (article  TkiirtfiuHnT). 
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n  est  inutile  de  relever  ce  que  ces  divisions  ont  d'arbitraire. 

A  une  époque  plus  rapprochée,  Luton  a  tenté  de  secouer  le  joug  des 
anciennes  idées  humorales  ;  mais  sa  division  des  tempéraments  en  physio- 
logiques (tempéraments  constituant,  erotique,  adulte,  de  conservation)  et 
moiiides  (tempéraments  nerveux,  bilieux),  si  originale  qu'elle  soit, 
prêtait  à  trop  d'objections  pour  être  acceptée. 

D  faut  d'ailleurs  reconnaître  que  l'étude  des  tempéraments  a  peu  séduit 
nos  contemporains;  c'est  une  question  tout  entière  à  reprendre. 

§  V.  Influence  des  diathëses.  —  La  destinée  du  mot  diathèse  semble 
avoir  été  d'entretenir  aussi  une  perpétuelle  confusion.  Pris  par  les  diffé- 
rents auteurs  dans  les  acceptions  les  plus  diverses,  véritable  état  morbide 
pour  les  uns,  simple  prédisposition  pour  les  autres,  il  exige  avant  tout 
une  définition  précise. 

Pour  rÉcole  de  Montpellier,  dont  Grasset  s'est  constitué,  à  notre  époque, 
le  champion  autorisé,  la  diathèse  est  €  une  maladie  spontanée,  émancipée 
de  sa  cause  provocatrice;  une  affection  chronique,  c'est-à-dire  dont  les 
actes  manifestateurs  sont  lents,  ou,  s'ils  évoluent  rapidement,  sont  séparés 
par  des  intervalles;  enfin,  dont  les  manifestations  sont  multiples  et  variées 
(troubles  fonctionnels,  lésions  anatomiques,  troubles  nutritifs)  ».  Ainsi 
enfisagés,  les  états  diathésiques  comprennent  les  affections  les  plus  dispa- 
rates :  des  maladies  virulentes  ou  parasitaires,  comme  la  syphilis,  la  tuber- 
culose, l'impaludisme;  des  intoxications,  comme  l'alcoolisme;  des  maladies 
par  troubles  de  la  nutrition,  comme  la  goutte  :  un  tel  groupement  est-il 
parfaitement  logique?  Tout  autre  est,  pour  l'École  de  Paris,  la  conception 
de  la  diathèse  :  c'est,  d'après  Bouchard,  «  un  trouble  permanent  des 
mutations  nutritives  qui  prépare,  provoque  et  entretient  des  maladies 
différentes  comme  formes  symptomatiques,  comme  siège  anatomique, 
comme  processus  pathologique  » .  Ce  n'est  donc  point  la  maladie  constituée, 
inais  la  modification  du  type  physiologique  qui  permettra  à  la  maladie  de 
s'établir  et  d'évoluer. 

Cette  définition  une  fois  admise,  le  nombre  des  diathèses  se  restreint 
singulièrement  :  Bouchard  n'en  admet  que  deux,  la  scrofule  et  l'arthri- 
tisme;  Lancereaux,  deux  également,  mais  son  herpétisme  correspond  à 
peu  près  à  l'arthritisme  de  Bouchard,  moins  cependant  la  goutte  et  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  ;  Hallopeau,  trois  :  la  scrofule,  l'arthritisme 
et  l'herpétisme.  Ces  classifications  ne  sont  du  reste  pas  inconciliables, 
puisqu'elles  ont  une  base  commune  :  la  diathèse  envisagée  comme  une 
simple  prédisposition.  Nous  ne  nous  arrêterons  donc  pas  à  les  discuter, 
et,  adoptant  les  idées  de  Bouehard,  nous  allons  rechercher  à  quelles  mala- 
dies sont  exposés  les  scrofuleux  et  les  arthritiques. 

L'ancienne  scrofule,  la  maladie  scrofuleuse,  comme  la  concevait  Lugol, 
^  été  démembrée,  et,  quand  on  en  a  distrait  ce  qui  appartient  à  juste  titre 
*  la  tuberculose,  à  la  syphilis,  aux  teignes,  il  semble  qu'il  n'en  doive  plus 
nen  rester.  Ce  qui  en  subsiste  pourtant,  c'est  un  trouble  nutritif  perma- 
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nent,  héréditaire  ou  acquis,  mal  connu  dans  son  essence,  mi 
dans  ses  manifestations  (odeur  aigre,  sueurs  et  selles  acides,  o 
proportion  exagérée  de  Teau  dans  le  tissu  osseux,  etc.),  et  qui  c 
la  diathèse.  11  en  résulte,  à  Tégard  de  causes  banales  en  apparen 
vulnérabilité  spéciale,  accusée  surtout  pour  certains  tissus  :  c'est, 
peau,  Teczéma,  Timpétigo,  la  furonculose,  les  panaris  sous-épiderim/ 
pour  les  muqueuses,  le  coryza,  Tangine,  les  bronchites,  les  entérites  -^ 
conjonctivites;  pour  les  organes  lymphoïdes,  les  adénites,  l'hypertn)^^'' 
des  amygdales  et  des  glandes  naso-pharyngées,  etc.  Aucune  de  ces  aif^ 
tions  n'est  spécifique;  elles  sont  dues  à  des  microbes  vulgaires,  sap^^*^ 
phytes  ou  pyogènes.  Mais,  trouvant  chez  le  scrofuleux  un  terrain  éraincr^^ 
ment  favorable,  elles  s'y  développent  avec  une  fréquence,  une  facilité  ^' 
une  ténacité  désespérantes,   et  suivent  dans  leur  évolution  une  mareb^ 
particulière.  La  régression  des  produits  inflammatoires  est  lente,  souven* 
interrompue  par  de  nouvelles  poussées,  et  il  en  résulte  un  épaississemenf 
chronique  des  tissus,  dû  surtout  à  des  altérations  matérielles  et  fonction^ 
nelles  des  vaisseaux  lymphatiques.  L'augmentation  de  volume  de  la  lèTrc 
supérieure  et  du  nez,  causée  par  des  lésions  de  cet  ordre,  constitue  même 
un  des  traits  les  plus  accusés  et  les  plus  caractéristiques  du  faciès  scrofu- 
leux. 

Les  scrofuleux  deviennent,  en  outre,  fréquemment  tuberculeux,  comme 
tous  les  débilités  ;  et  cela  se  conç^oit  d'autant  mieux  que,  d'une  part,  les 
troubles  nutritifs  favorisent  l'implantation  et  la  pullulation  du  bacille,  el 
que,  d'autre  part,  les  inflammations  catarrhales  des  voies  respiratoires  hi 
servent  volontiers  de  porte  d'entrée. 

Enfin  la  scrofule  parait  encore  prédisposer  au  rhumatisme  noueux;  celte 
singulière  maladie,  dont  le  rang  nosologique  est  encore  si  mal  déterminé, 
se  rencontrerait  en  efl*et  fréquemment,  d'après  Bouchard,  chez  d'ancien» 
scrofuleux. 

La  diathèse  arthritique  (ou  oligotrophique,  ou  ocnotrophique,  oubradj* 
trophique,   si  l'on  tient  à  substituer  un  néologisme  à  un  vieux  mot« 
mauvais  comme  étymologie,  mais  consacré  par  l'usage)  est  liée  au  ralen- 
tissement de  la  nutrition.  Bouchard  en  a  fixé  les  caractères  et  précisé Itf 
différents  modes;  ils  sont  trop  connus  pour  que  nous  croyions  utile  de  les 
reproduire  ici(^).  Ce  ralentissement  de  la  nutrition  prépare  des  maladies 
distinctes  par  leur  nature,  leur  siège  et  leur  évolution,  mais  gardant  entre 
elles  un  lien  d'étroite  parenté;  elles  se  rencontrent,  en  effet,  soit  sur  le 
même  sujet,  soit  dans  une  même  famille,  soit  dans  des  générations  succes- 
sives, sans  qu'on  puisse  ne  voir  là  (tant  les  statistiques  sont  concordantes) 
qu'une  association  fortuite  :  ce  sont,  avant  tout,  la  dyscrasie  acide,  l'oxa- 
lurie,  la  lithiase  biliaire,  Tobésité,  le  diabète,  la  gravelle  et  la  goutte.  11 
convient  d'y  ajouter  le  rhumatisme  partiel,  les  nodosités  d'Heberden, 
l'asthme,  certaines  bronchites  sibilantes,  certaines  dyspepsies,  la  migraine, 

*)  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition.  Poêiim,  — -  P.  Le  (vmwti,  Trouble 
et  maladies  de  la  nutrition    Traité  de  médecine^  t.  I. 
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l'eczéina,  Turticaire.  On  y  plaçait  autrefois,  et  même  en  tête  de  la  liste,  le 
rhumatisme  articulaire  aigu  franc  ;  aujourd'hui  qu'on  tend  à  en  faire  une 
maladie  infectieuse,  on  le  détache  volontiers  de  la  grande  famille  arthri- 
tique. Et  pourtant,  quand  bien  même  la  nature  parasitaire  en  serait 
dûment  établie,  ne  faudrait-il  pas  admettre  encore  que  son  microbe  a 
besoin,  pour  se  développer,  d'un  terrain  préparé  par  la  nutrition  retar- 
dante :  quand  on  interroge  en  efTet  les  antécédents  personnels  ou  familiaux 
des  sujets  que  frappe  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  on  y  trouve,  avec  une 
fréquence  exceptionnelle,  les  autres  maladies  réputées  arthritiques.  Est-ce 
donc  ià  une  notion  négligeable? 

EnGn,  pour  certains  auteurs,  le  champ  déjà  si  vaste  de  Tarthritisme  doit 
être  encore  élargi  :  c'est  ainsi  que  Lancereaux,  qui,  sous  le  nom  d'herpé- 
tisme,  englobe  tout  l'arthritisme  de  Bouchard,  moins  la  goutte  et  le  rhuma- 
tisme aigu,  y  fait  encore  entrer  :  le  spasme  de  la  glotte,  les  palpitations 
cardiaques  et  artérielles,  la  spermatorrhée,  l'aspermatisme,  l'incontinence 
nocturne  de  l'urine,  le  vaginisme,  Toesophagisme,  le  spasme  anal,  l'hy- 
percrinie  biliaire,  la  polyurie,  la  dilatation  de  l'estomac,  la  crampe  des  écri- 
Tains,  la  rétraction  de  l'aponévrose  palmaire,  affections  dans  laquelle  le 
système  nerveuxjoue  un  rôle  prédominant.  De  là  à  attribuer  à  l'arthritisme 
une  prédisposition  marquée  pour  la  plupart  des  affections  nerveuses, 
notamment  les  névroses  et  les  psychoses,  il  n'y  avait  qu'un  pas,  et  ce  pas 
a  été  franchi.  Cette  généralisation  est-elle  bien  légitime?  Nous  nous  ratta- 
cherions volontiers  à  l'opinion  de  Féré  (*)  :  «  L'arthritisme  n'a-t-il  qu'une 
puissance  excitatrice  particulièrement  active,  ou  bien  l'arthritisme  et  la 
diathèse  (?)  névropathique  sont-ils  deux  états  congénères  résultant  d'un 
trouble  de  la  nutrition  différemment  spécialisé?  c'est  cette  dernière  inter- 
prétation que  j'accepte,  c'est  à  titre  d'état  de  dégénérescence  que  la  névro- 
pathie,la  scrofule,  la  tuberculose,  l'arthritisme,  etc.,  se  trouvent  combinés 
dans  les  familles  et,  dans  certaines  conditions,  se  transforment  récipro- 
quement ». 

Restent  encore  à  examiner  les  relations  de  l'arthritisme  et  du  cancer. 
On  connaît  à  cet  égard  l'opinion  de  Vcrneuil  et  de  son  élève  Ricard,  qui 
pourrait  presque  se  résumer  ainsi  :  «  Tout  néoplasique  est  arthritique  j>  ; 
affirmation  sans  doute  trop  absolue,  mais  qui  renferme  une  grande  part 
de  vérité.  C'est  du  reste  l'ancienne  idée  de  Bazin,  de  Gintrac,  de  Pujol, 
Je  Hardy,  qui  rangeaient  le  cancer  au  rang  des  terminaisons  fréquentes  de 
Tarthrilisme  ou  de  la  dartre.  Cazalis  et  Pagci  croyaient  le  cancer  fréquent 
diez  les  goutteux;  Bazin  était  plus  précis  encore,  puisqu'il  disait  que  le 
cancer  des  goutteux  se  manifestait  de  préférence  au  rectum  et  à  la  vessie. 
Teissier  a  observé  un  certain  nombre  de  diabétiques  qui  succombaient  à 
des  cancers  d'ailleurs  variés  comme  localisation  (rectum,  pancréas, 
utérus,  côlon  descendant,  estomac...).  Paget  a  réuni  un  assez  grand 
nombre  de  cas  de  .cancer  de  la  mamelle,  chez  des  sujets  antérieurement 

(*)  fUif  cité  ptr  Boimkt,  Les  |)arcutés  morbides.  T/ièse  d'agrégation^  1880. 
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atteints  d'affections  diathésiqùes  de  la  peau.  Enfin»  quand  les  cancéreux 
n'ont  pas  par  eux-mêmes  de  tare  arthritique  bien  manifeste,  on  trouvai 
fréquemment  Tarthritisme  chez  leurs  ascendants. 

Pour  ces  différentes  raisons,  nous  croyons  fermement  que  rarthritisme 
prédispose  au  cancer.  Mais,  si  le  fait  nous  semble  bien  établi,  rexplicati» 
en  est  encore  bien  hypothétique.  Gigot-Suard  avait  prétendu  que  l'admi- 
nistration de  l'acide  urique  aux  chiens  et  aux  lapins  les  prédisposait  ai 
développement  des  tumeurs  cancéreuses.  Cette  conclusion  n'a  guère  été 
confirmée;  de  même  Topinion  deRommelaëre,  qui  fait  jouer,  pour  la  pro- 
duction du  cancer,  un  rôle  important  à  un  trouble  nutritif  décelé  par 
l'hypoazoturie,  est  loin  d'être  acceptée  sans  conteste.  C'est  donc  une  ques- 
tion à  reprendre. 

§  YI.  Influence  des  professions.  —  Les  professions  ont  une  influeooe 
considérable  sur  les  maladies,  mais  bien  moins  par  les  prédispositions 
qu'elles  créent,  qu'à  titre  de  causes  occasionnelles.  On  ne  peut  en  effet, 
sans  abus  de  langage,  dire  que  les  mégissiers  soient  prédisposés  au  dla^ 
bon,  les  palefreniers  à  la  morve,  les  peintres  en  bâtiment  au  saturnisme, 
les  marchands  de  vin  à  l'alcoolisme  ;  en  provoquant  et  en  multipliant  ks 
contacts  avec  les  agents  infectieux  ou  toxiques,  la  profession,  dans  ces 
cas,  expose  à  l'infection  ou  à  l'intoxication,  mais  elle  n'y  pr^dùpose  pas. 
Quand,  au  contraire,  les  travaux  professionnels  surmènent  ou  irritent 
chroniquement  un  organe,  au  point  d'en  faire  un  hcus  minoris  r^stf- 
tentiœ,  ou  quand,  en  raison  de  conditions  hygiéniques  vicieuses,  ils 
sont  pour  l'économie  entière  une  cause  de  déchéance  susceptible  de  pro- 
voquer une  maladie  d'un  ordre  quelconque;  alors  on  peut  dire  a?ee 
raison  que  la  profession  joue  le  rôle  de  cause  prédisposante.  11  était 
nécessaire  d'établir  ainsi  une  distinction  entre  les  accidents  ou  maladies 
professionnelles  qui  intéressent  surtout  l'hygiéniste,  et  les  prédispositions 
professionnelles  qui  seules  doivent  nous  occuper  ici. 

Précisons    par   quelques    exemples.    L'appareil    respiratoire   devient   '■ 
fréquemment,   du  fait  de  la  profession,   un  terrain  bien  préparé  pour 
l'évolution  de   la   tuberculose.  On   sait   combien   sont  nombreuses  les 
professions    qui   exposent   à   l'inhalation  de  poussières,  soit   animales 
(batteurs  de  tapis,  cardeurs  de  laine,  matelassiers,  etc.),  soit  végétales 
(meuniers,  boulangers,  fumistes,  ouvriers  des  manufactures  de  tabac,  etc.)» 
soit    minérales    (aiguiseurs,    fondeurs,    marbriers,    mineurs,   porcelai- 
niers,  etc.).  Ces  différentes  poussières,  nocives  à  des  degrés  divers,  ont 
pour  effet  commun  de  produire  les  broncho-pneumonies  chroniques,  atec 
infiltration  des  vaisseaux  et  ganglions  lymphatiques,  qu'on  décrit  sous 
le  nom  générique  de  pneumokonioses.  Parfois  les  choses  en  restent  là« 
mais  souvent  aussi  on  voit  apparaître  et  évoluer  une  véritable  phtisie, 
remarquable  surtout  par  la  lenteur  de  sa  marche.  Et  ce  terme  phtisie 
ne  doit  prêter  à  nulle  équivoque,  c'est  bien  de  phtisie  6aciUatre  qu'il 
s'agit,  comme  Bouland  l'a  démontré  pour  les  porcelainiers.  Il  est  bien 
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évident  que  la  profession,  en  provoquant  les  altérations  broncho-pulmo- 
oaires  signalées  plus  haut,  a  rendu  possibles  et  même  faciles  la  fixation  et 
la  pullulation  du  parasite. 

Autre  exemple  non  moins  frappant,  emprunté  à  des  faits  d'un  tout 
autre  ordre  :  on  s'accorde  généralement  à  placer  au  premier  rang,  parmi 
les  causes  prédisposantes  du  rhumatisme  chronique  déformant,  l'action 
prolongée  du  froid  humide.  Par  suite,  toutes  les  professions  (et  nous 
allons  voir  combien  elles  sont  nombreuses  et  disparates)  qui  exposent  à 
cette  action,  doivent  fournir  un  lourd  contingent  à  la  liste  des  rhumati- 
sants chroniques.  C'est  en  effet  ainsi  que  les  choses  se  présentent.  Le 
rhumatisme  noueux  est  la  maladie  des  vieux  paysans,  qui,  mouillés 
par  la  pluie  au  cours  de  leurs  travaux  champêtres,  n'ont  souvent  pour 
toute  habitation  qu'une  pièce  unique  au  ras  du  sol  et  par  conséquent  plus 
ou  moins  humide;  des  soldats,  qui,  au  bivouac,  ont  couché  par  tous  les 
temps  sur  la  terre;  des  égouttiers,  des  blanchisseuses,  des  débardeurs, 
des  pécheurs,  des  terrassiers  et  enfin  des  commerçants  et  des  concierges, 
dont  rarrière-boutique  et  la  loge  semblent  être,  jusque  dans  les  maisons 
modernes,  la  négation  même  de  l'hygiène. 

Nais  c'est  surtout  à  l'égard  des  maladies  nerveuses  et  mentales  que  les 
professions  créent  une  prédisposition  évidente;  c'est  sur  les  écrivains, 
les  artistes,  les  avocats,  les  savants,  les  médecins,  sur  ceux,  en  un  mot, 
qui  suivent  les  carrières  libérales,  que  sévissent  de  préférence  les  névroses, 
la  neurasthénie,  les  différentes  formes  de  l'aliénation  mentale,  la  syphilis 
cérébrale,  le  tabès,  le  rhumatisme  cérébral....  Est-il  surprenant  qu'un 
système  nerveux  soumis  dès  l'enfance  à  un  surmenage  ininterrompu,  soit, 
pour  les  déterminations  des  maladies  infectieuses  ou  toxiques,  un  lieu 
d'élection  tout  désigné? 

Les  mêmes  réflexions  s'appliquent  aux  maladies  par  ralentissement  de 
la  nutrition;  de  tout  temps,  la  goutte,  le  diabète,  la  lithiase  biliaire,  la 
gravelle  urique,  etc.,  ont  été  considérés  comme  les  maladies  des  maîtres, 
de  ceux  qui  mènent  une  existence  sédentaire  et  ne  dédaignent  pas  une 
alimentation  plantureuse.  Elles  frappent  les  riches  citadins,  les  gens  de 
lettres,  le^  financiers,  les  politiques,  chez  qui  l'activité  exagérée  du 
système  nerveux  s'unit  à  l'inaction  musculaire  pour  produire  le  retard 
des  mutations  nutritives.  11  est  inutile  d'insister  sur  cette  étiologie  bien 
connue,  mais  dont  il  convient  cependant  de  ne  pas  exagérer  la  portée  ;  ne 
voit-on  pas,  par  exemple,  l'ouvrier  payer  aussi  son  tribut  à  la  goutte, 
quand  le  saturnisme,  avec  ses  altérations  organiques  et  humorales,  a 
produit  chez  lui,  au  point  de  vue  de  la  nutrition,  un  véritable  état  diathé- 
<><|ue.  L'intoxication  a  corrigé  Tincgalité  sociale. 

D'ailleurs,  dans  la  société  contemporaine,  à  mesure  qu'une  hygiène 
mieux  éclairée  des  habitations  ouvrières,  des  ateliers  et  de  exploitations 
industrielles,  une  répartition  plus  équitable  des  heures  de  repos  et  de 
^^il,  une  plus  grande  somme  de  bien-être  matériel  et  moral,  écarte 
des  classes  laborieuses  un  grand  nombre  de  causes  de  déchéance  orga- 
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nique,  et  tend  à  ramener  à  un  type  uniforme  les  conditions  de  l'existence, 
on  voit  aussi  la  pathologie  tendre  à  la  même  uniformité;  ce  quiétiil 
naguère  le  morbus  domini  devient  la  maladie  de  tout  le  monde.  Ccsl 
ainsi  que  dans  la  clientèle  hospitalière,  les  goutteux,  les  diabétiques,  lei 
lithiasiques,  seraient  bien  plus  nombreux  qu'autrefois.  Peut-être  faat-3 
voir  là  l'effet  de  l'erreur  qui  consiste  à  accorder  à  l'homme,  quelle  que 
soit  sa  profession,  qu'il  travaille  avec  son  cerveau  ou  avec  ses  mosdes, 
une  alimentation  toujours  la  même,  c  Aujourd'hui,  dit  Bouchard  (*),  on 
mange  relativement  trop  de  viande,  et  cela  dans  toutes  les  classes  de  b 
société.  Je  ne  me  plains  pas  que  l'usage  de  la  viande  se  soit  répando, 
que  les  villages  où  la  viande  faisait  son  apparition  une  ou  deux  fois  pv 
an,  aient  aujourd'hui  leur  boucherie,  où  l'on  tue  deux  fois  par  semaine. 
Je  trouve  bon  que  l'ouvrier  des  villes,  que  le  travailleur  des  champs  ail 
sa  part  dans  l'alimentation  azotée,  mais  je  ne  veux  pas  que  cette  part 
soit  exagérée  ;  je  ne  veux  pas  que,  demandant  à  la  viande  de  réparer  ks 
éléments  anatomiques,  on  lui  demande  encore  d'être  le  combustiUe  qm 
doit  créer  la  chaleur  et  la  force.  Je  concède  la  viande  à  chaque  homme 
dans  la  proportion  de  la  masse  de  son  corps  et  de  l'activité  de  ses  muta- 
tions nutritives,  la  donnant  en  plus  forte  proportion  aux  penseurs  et  a 
ceux  qui  ayant  des  mutations  plus  actives,  ont  besoin  de  forces  en  réserve 
pour  pouvoir,  à  un  moment,  fournir  un  travail  extraordinaire.  Mai^  je 
ne  veux  pas  qu'on  fasse  du  travail  musculaire  avec  de  la  viande;  le  travaO 
musculaire  doit  se  faire  avec  du  pain  et  de  la  graisse.  Je  veux  que  cette 
richesse  soit  économisée  et  qu'on  ne  crée  pas  aux  classes  nécessiteuses 
des  besoins  factices  et  coûteux.  Les  médecins  sont  complices  de  cette 
grande  erreur  économique;  c'est  à  eux  qu'il  appartiendrait,  au  contraire, 
de  faire  connaître  la  vérité,  de  montrer  quel  abus  on  fait  des  viandes  et 
quel  préjudice  en  résulte,  non  seulement  pour  la  richesse  publique, 
mais  pour  la  santé  publique.  »  C'est  ce  qu'on  ne  saurait  trop  dire,  sans 
grande  chance  d'ailleurs  d'être  écoulé. 

Quelques  mots  encore  sur  l'influence  du  milieu  ;  souvent  on  a  fait  le 
procès  des  conditions  fâcheuses  de  la  vie  urbaine,  mais  nul  ne  l'a  fait  en 
termes  plus  heureux  que  M.  Peter  :  il  nous  montre  l'écolier  vivant  dans 
un  air  ruminé,  s'éiiolant  dans  les  salles  d'étude  mal  aérées  et  dans  les 
cours  sans  soleil,  s'i  m  mobilisant  sur  des  bancs,  c  les  muscles  au  repos, 
et  la  cervelle  aux  travaux  forcés  »  ;  il  nous  montre  le  jeune  soldat 
quittant  ses  champs  pour  la  caserne,  et  y  trouvant  une  chambrée  à  l'air 
méphitique,  une  nourriture  toujours  la  même  et  les  fatigues  d'un  travail 
nouveau  pour  lui,  sans  compter  le  tabac  et  l'alcool  auxquels  il  demande 
le  soulagement  de  sa  nostalgie;  il  nous  fait  parcourir  les  ateliers  et  les 
bureaux  où  tout  semble  conspirer  à  produire  l'étiolement;  il  nous  fait 
même  pénétrer  dans  les  appartements  des  riches,  où  c  fenêtres  aux  bour- 
relets impitoyables  rigoureusement  closes,  rideaux  soigneusement  tirés» 

(>)  BoucHAnn,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  p.  211 
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M  abaissés  pour  tamiser  la  lumière  »  arriyent  à  rendre  l'aération 
Jument  et  yolontairement  insuffisante.  Comment  s'étonner  s'il  con- 
aprèscela  :  c  Donnez-moi  une  grande  ville  avec  son  hygiène  dépravée, 
s  TOUS  rendrai  une  population  de  tuberculeux  »•  On  ne  peut  que 
icrire  à  cette  manière  de  voir. 

Vn.  Influence  dn  climat,  c  —  Le  climat  est  l'ensemble  des  circon- 
ces  [diysiques  attachées  à  chaque  localité,  envisagé  dans  ses  rapports 
\  les  êtres  organisés.  »  Cette  vieille  définition  d'IIippocrate  est  encore 
nise  aujourd'hui.  Il  ne  saurait  entrer  dans  notre  cadre  de  décrire  les 
aentff  constitutifs  des  climats  (latitude,  altitude,  température,  hygro* 
rie,  etc.),  ni  d'étudier  les  maladies  qui  appartiennent  à  chacun 
n  :  ce  serait  empiéter  sur  la  géographie  médicale.  Notre  rôle,  beau- 
p  plus  modeste,  se  bornera  à  rechercher  comment  les  climats,  en 
nant  sur  la  biologie  de  l'étrct  peuvent  créer  l'aptitude  à  la  maladie. 
i  chaque  climat  correspondent  une  faune  et  une  flore  bien  caractéri- 
s.  Transportés  dans  un  cUmat  difTcrent,  animaux  et  plantes  s'étiolent, 
tgoissent  et  meurent  le  plus  souvent  sans  faire  souche»  ou  bien,  s'ils 
it  capables  de  s'adapter  à  leur  milieu  nouveau,  subissent  les  modifica- 
m  les  plus  profondes  ;  c'est  ainsi  que,  dans  les  climats  froids,  la  ciguë 
TieoDit  cessent  d'être  vénéneux,  et  que  la  rhubarbe,  accUmatéede  Chine 
Angleterre,  perd  ses  propriétés  médicinales. 

Lliomme  est  soumis  aux  mêmes  lois.  Quand  l'Européen,  par  exemple, 
ugre  vers  les  pays  chauds,  il  subit  d'abord  personnellement  les  atteintes 
idimat,  et  sa  descendance,  originellement  débile,  ne  fournit  qu'un  petit 
nnbre  de  générations.  Ce  qui  se  passe  en  Egypte  est  particulièrement 
structif.  Jamais  la  race  indo-européenne  n'a  pu  s'y  acclimater  :  €  Les 
iintodes  Européens  et  des  Turcs,  dit  Pruner-bey  (cité  par  Proust),  parvien- 
Qt  rarement,  malgré  les  soins  les  plus  assidus,  à  y  franchir  la  première 
lance  >,  et,  ce  qui  prouve  bien  que  le  climat  est  seul  en  cause,  c'est  que 
s  mêmes  enfants,  envoyés  en  Europe,  s'élèvent  très  facilement.  Le  même 
il  s'observe  dans  rinde,  où  les  Anglais  ne  peuvent  qu'exceptionnellement 
ire  souche. 

D  nous  faut  maintenant  étudier  l'influence  du  climat  sur  l'individu  pris 
I  loi-même. 

Dans  les  climats  chauds,  la  circulation  est  active,  le  pouls  fréquent,  la 
^piratioD  accélérée,  l'exhalation  pulmonaire  considérable,  la  sueur  abon- 
lote.  Les  autres  sécrétions  subissent  une  diminution  parallèle  :  la  salive 
t  épaisse  et  rare,  l'urine  en  faible  quantité,  le  taux  de  l'urée  peu  élevé, 
is  fonctions  digestives  languissent,  l'appétit  est  diminué  et  la  ration 
entretien  nécessaire  à  la  vie  peu  considérable  ;  la  bile,  sécrétée  en  excès, 
inote  la  suractivité  fonctionnelle  du  foie,  la  constipation  est  la  règle.  Le 
"stème  nerveux  est,  ou  déprimé,  ou  anormalement  excité;  le  travail  mus- 
ilaire  devient  pénible,  la  nutrition  générale  est  profondément  troublée. 
De  tout  cela  résulte  une  anémie  plus  ou  moins  accentuée,  l'anémie  des 
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pays  chniida.  Ce  n'est  pas  encore  la  maladie,  c'est,  en  tout  cas,  l'iau 
nence  morliiile;  le  ten-ain  est  prêt  pour  l'entrée  en  jou  de.*  pai* 
C'estalors  qu'nppara liront,  suivant  les  pays,  la  fièvre  jaune,  le  cboléiii 
dysenterie,  les  diarrhées,  l' impaludisme,  le  béribéri,  la  dengue,  les 
tions  cutanées  les  plus  diverses,  sans  préjudice  des  maladies  qui  se  n 
trent  partout,  comme  la  tuberculose,  les  fièvres  éruptives.  etc. 

La  fréquence  relative  de  ces  maladies,  leurs  variétés,  leurs  forn»» 
niques,  leur  degré  de  gravité,  leur  répartition,  ne  peuvent  trouTprpI 
que  dans  l'élude  détaillée  de  chaque  pays. 

Dans  les  climats  septentrionaux,  l'organisme,  obligé  de  luttera 
rerroidit^sement,  doit  exagérer  sa  production  de  chaleur  animale  :  de lï,i 
suractivité  nécessaire  des  ronrtions  re s pt  1*310 ires,  circulatoires  et  S{ 
tives,  avec  diminution  parallèle  de  l'activité  cutanée;  de  là  aussi,  oU 
tion  d'ajouter  aux  aliments  azotés  une  forte  proportion  de  matèa 
ternaires  ;  de  là  enfin,  une  propension  marquée  à  abuser  des  cùodiiu 
des  excitants,  de  l'alcool.  De  tout  cela  résulte  une  tendance  aux  phkg 
sies  chroniques  des  voies  digestives  et  au  ralentissement  de  la  n 
générale.  Aussi,  tandis  que,  dans  ces  climats,  les  conditions  ieWvn 
favorables  écartent  les  endémies,  les  maladies  d'ordre  nutritif  deneu 
elles  prépondérantes.  C'est  ainsi  que  la  goutte,  dont  nous  avons  d'aill 
signalé  l'ubiquité,  est  d'autant  plus  fréquente  qu'on  se  rapproche  dnl 
et  qu'on  pénètre  dans  les  pays  bas  ou  humides,  dans  la  Uollande,  l'il 
terre,  l'Allemagne,  contrées  où  l'on  trouve  en  même  temps  le  racUtfa 
l'ostéomalacie,  l'obésité,  le  diabète,  la  lithiase  biliaire  (Kouchard). 

Enfin,  dans  les  climats  polaires,  le  froid  excessif,  en  gênant  la  df 
tion  capillaire  de  la  peau,  prédispose  aux  congestions  viscèralest  b 
que  l'éclat  de  la  lumière  réBéchie  sur  la  neige,  l'impétuosité  du  vent 
fumée  qui  remplit  les  hahitntions.  rendent  fréquentes  les  ophtli^ 
D'autre  part,  la  nécessité  de  vivre  dans  des  habitations  mal  aéréet  i 
privation  des  aliments  frais  et  surtout  des  végétaux,  provo(|uent  Im' 
physiologique  (Bouchardat)  :  de  là.  l'aptitude  au  typhus  et  aux  mh 
scorbutiques. 

Les  climats  tempérés  ne  prêtent,  au  point  de  vue  spécial  qui  D 
occupe,  à  aucune  considération  particulière. 

Nous  croyons  devoir  borner  là  ces  notions  très  générales,  rmn 
pour  plus  de  détails  aux  chapitres  oij  sont  traitées  la  répartition  géa 
phique  des  maladies,  les  endémies,  les  épidémies,  etc. 

S  VllI.  Influence  des  maladiee  antérieares.  —  En  terminant  \'tt 
de  la  prédisposition,  il  est  encore  un  point  que  nous  désirons  »\<etii 
l'opportunité  créée  par  une  maladie,  soit  pour  une  nouvelle  alteinted 
même  maladie,  soit  pour  une  maladie  différente. 

On  sait  avec  quelle  facilité  récidivent  la  blennorrhagîe  et  les  atcA 
qui  souvent  la  compliquent  (orchile.  arthrites);  avec  quelle  fréqtM 
reparaissent,  chez  ceux  qui  en  ont  été  une  première  Fois  atteints,  !'«] 
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pelé,  le  rhumatisme  articulaire  aigu,  la  pneumonie,  Therpès...  Dans  les 
eas  de  ce  gem^,  et  il  serait  facile  d'en  multiplier  les  exemples,  une  pre- 
oûère  atteinte  crée  une  prédisposition  évidente,  soit  que  le  terrain  modifié 
devienne  plus  apte  à  recevoir  à  nouveau  le  genre  infectant,  soit  qu'après 
la  guérison,  ce  germe  demeure  dans  l'organisme  avec  la  faculté  de  recou- 
vrer, sous  certaines  influences,  une  activité  nouvelle  (microbisme  latent). 
La  présence  du  pneumocoque  dans  la  salive  des  anciens  pneumoniques, 
pendant  une  durée  indéfinie  (Netter),  fournit  une  base  positive  à  cette 
opinion. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  :  certaines  affections  prédisposent  à  certaines 
antres;  pour  la  tuberculose  pulmonaire,  par  exemple,  le  terrain  est  sou- 
vent préparé  par  la  rougeole,  la  coqueluche,  la  grippe.  A  cette  liste  on 
ne  manquait  pas  autrefois  d'ajouter  la  pleurésie,  car,  de  tout  temps,  les 
médecins  avaient  noté  l'extrême  fréquence  du  développement  de  la  phtisie 
ebez  les  sujets  antérieurement  atteints  de  pleurésie  dite  franche,  simple 
on  a  frigore.  A  un  fait  aussi  patent,  les  explications  ne  manquaient  pas 
et  pouvaient  se  résumer  ainsi  :  le  poumon,  plus  ou  moins  comprimé  par 
Tépanchement,  puis  gêné  dans  son  expansion  par  une  coque  ou  des  brides 
ibreuses,  subissait,  dans  sa  fonction  et  sa  nutrition,  une  atteinte  pro- 
fonde, et  devenait  ainsi  un  locus  minoris  resistentiœ.  —  Actuellement 
b  question  a  changé  d'aspect  et  nous  semble  avoir  fait  un  pas  décisif. 
Lmdouzy,  puis  Kclsch  et  Yaillard,  par  des  observations  cliniques  et  des 
bit8  expérimentaux,  ont  établi  que  ces  pleurésies  qui  ne  font  pas  leur 
preuve,  c'est-à-dire  qui  ne  sont  liées  ni  à  une  pneumonie,  ni  à  une  broncho- 
pneumonie, ni  à  un  rhumatisme  articulaire  aigu  (Landouzy),  ne  sont 
ju  prétuberculeuses f  mais  fonction  de  tuberculose  ;  ce  sont  des  tuber- 
culoses locales,  et  le  pleurétique  est  déjà  tuberculeux,  au  même  titre 
qu'un  porteur  d'écrouelles,  de  tumeur  blanche  ou  de  lupus.  Le  fait  que 
toute  pleurésie  n'est  pas  fatalement  suivie  de  phtisie,  n'infirme  nulle- 
ment cette  manière  de  voir.  Nie-t-on  la  nature  tuberculeuse  des  écrouelles, 
des  tumeurs  blanches  ou  du  lupus,  parce  que  les  porteurs  de  ces  afl'ections 
ne  deviennent  pas  nécessairement  phtisiques? 

A  propos  de  la  tuberculose,  Landouzy  a  encore  attiré  l'attention  sur  la 
prédisposition  créée  par  la  variole.  Voici  comment  il  s'exprimait,  en 
1888,  au  Congrès  de  la  tuberculose  :  €  Quant  à  l'opportunité  acquise,  un 
bit  m'a  frappé  ;  c'est  que  tout  individu  qui  a  été  variolisé  devient  un  can- 
didat à  la  tuberculose.  Je  puis  affirmer  que,  depuis  six  ans,  j'ai  observé 
ôOOvarioleux,  vaccinés  ou  non  (ce  chiffre  parait  considérable),  et  que  sur 
ce  nombre,  je  n'en  ai  trouvé  que  10  qui  n'étaient  pas  tuberculeux.  Ils 
étaient  âgés  de  seize  à  cinquante-neuf  ans;  et  encore  sur  les  10  qui 
n'étaient  pas  tuberculeux,  il  y  en  avait  5  qui,  par  ce  fait  qu'ils  étaient  des 
cardiopathes  ou  des  artério-scléreux,  étaient  presque  mis  à  l'abri  de  la 
contagion  de  la  tuberculose.  » 

Depuis  cette  époque,  non  seulement  il  n'a  pas  modifié  cette  opinion, 
n^  868  nouvelles  observations  sont  venues  la  raffermir  encore  (communl- 
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catioD  orale);  comme  conséquence  logique,  il  y  aurait  lieu  df  j)c|i 
faire  séjourner  dans  les  locaux  nosocomiaux  riches  en  bacilles  le^ofri 
antérieurement  varie  lises. 

Pierron  (de  Bordeaux)  avait  attribué  à  la  vaccinalion  la  inème  in 
prédisposante;  les  faits  ne  semblent  pas  beureusemcat  coDrirmer cdl 
opinion,  notamment  les  recherches  de  Vinogradof  (d'Odessa)  et  de  Ul 
gard  Tpdal. 

Sans  quitter  la  tuberculose,  que  nous  avons  choisie  comme  eienqilj 
ii  est  facile  de  montrer  que  les  maladies  infectieuses  ne  sont  pas  senla 
créer  une  prédisposition  ;  les  troubles  de  la  nutrition  jouent  auss 
rôle  considérable.  Nous  devons  ciler  d'abord  les  aiïections  chronique 
tube  digestif  :  rétrécissements  simples  ou  cancéreux  de  l'œsopbip 
ulcères  simples  ou  «^ncéroux  de  l'estomac,  dilalalton  gastrique,  div 
rhées  prolongées,  tj'phlites  à  rechutes,  etc. 

Toutes  ces  causes  agissent  sans  nul  doute  en  rendant  l'assimiblil 
insuRisante,  et  en  favorisant  les  auto-intoxications,  mais  il  y  a  aussi 
compte  du  rôle  protecteur  que  les  sécrétions  normales  du  tul>e  dig^ll 
en  particulier  le  suc  gastrique  semblent  jouer  à  l'égard  des  ngents  oAt 
lieux.  Toute  allection  qui  modifiera  ces  sécrétions  et  diminuen  1(1 
pouvoir  bactéricide  deviendra  par  là  même  une  cause  de  réceptrvil^. 

C'est  d'ailleurs  une  observation  d'une  portée  générale,  et  qui  {H 
s'appliquer  à  bien  d'autres  maladies  que  la  tuberculose  :  0Dsait.fl 
exemple,  le  rôle  considérable  attribué  par  Le  Gendre  k  la  dilaUtloa  A 
l'estomac  comme  cause  prédisposante  de  la  fièvre  typhoïde. 

C'est  probablement  encore  par  les  troubles  nutritifs  qu'elles  e  ^ 
drent  que  les  maladies  nerveuses  chroniques  appellent  ta  phtisie:! 
tabès,  la  sclérose  en  plaques,  la  maladie  de  Parkinson,  la  parai jsit gM 
raie,  les  vésanies,  l'épilepsie,  l'hystérie  même  ont  souvent  pouritt 
tissant  commun  la  phtisie,  surtout  quand  les  causes  de  contagioo  M 
multipliées,  comme  dans  les  établissements  hospitaliers. 

Enfin,  parmi  les  maladies  dues  au  ralentissement  de  la  nutrition,  3l 
est  une,  le  diabète,  dont  l'action  phtisiogène  est  admise  par  tntUiil 
croyons  que  les  altérations  humorales,  l'hyperglycémie  notamuteal,  tn 
pour  la  puUulation  du  parasite  un  milieu  de  prédilection.  Roux  et  MoO 
ont  d'ailleurs  expérimentalement  démontré  l'action  favorable  des  wH 
sucrés  sur  le  développement  du  bacille  de  Koch.  Celte  opportunilj  CI 
aussi  pour  d'autres  microbes:  la  fréquence  des  lymphangites,  des  p 
grènes,  à  la  suite  d'un  traumatisme  insignifiant,  en  est  la  preuve. 

Une  expérience  de  0.  Bujwid  jette  un  grand  jour  sur  h  pathog^ie 
ces  gangrènes,  en  montrant  que  le  staphylococcus  aureus,  agent  pyo^ 
par  excellence,  est  capable  de  produire,  chez  les  animaux,  des  plaquti 
sphacèle,  si  l'on  injecte  en  même  temps  une  solution  de  glycos 
à-dire  si  l'on  reproduit  artificiellement  les  condîtioDs  humorales 
diabète. 

Certaines  ïntoucalions,  comme  l'alcoolisme,    conduiscnl  aussi  à  1 
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phtisie,  mais  le  mécanisme  est  des  plus  complexes,  toutes  les  causes 
pouvant  amener  une  déchéance  profonde  de  l'organisme  se  trouvant  réu- 
nies :  altérations  du  tube  digestif,  du  foie,  des  artères,  du  système  ner- 
veux. C'est  ce  que  Lancereaux  a  surtout  bien  mis  en  lumière,  et,  pour  notre 
part,  nous  croyons  que,  dans  les  grandes  villes  du  moins,  l'alcoolisme 
est,  pour  la  phtisie  acquise,  la  cause  prédisposante  la  plus  efficace. 

Il  y  aurait  enfin,  dans  un  tout  autre  ordre  d'idées,  à  rechercher  si  cer- 
taines lésions  locales  ne  deviennent  pas  une  cause  d'appel  pour  la  tuber- 
culose; on  sait  le  rôle  attribué  par  Morton  et  Broussais  au  sang  épanché 
dans  les  bronches  :  c'est  la  vieille  doctrine  de  la  phthisis  ah  hemoptoe 
reprise  par  Niemeyer  et  Jaccoud.  Sans  doute,  dans  beaucoup  de  cas,  l'hé- 
moptysie est  la  manifestation  extérieure  d'une  tuberculose  déjà  en  puis- 
sance; mais  parfois  aussi,  l'hémoptysie,  due  à  une  cause  parfaitement 
déterminée,  un  traumatisme  par  exemple,  parait  bien  avoir  été  le  point 
de  départ  d'une  réaction  locale  propre  à  amener  la  fixation  et  la  pullu- 
btion  du  bacille  spécifique.  Le  fait  que  Jaccoud  a  publié  dans  ses  Clini- 
ques de  la  Pitié  (1886-1887)  nous  paraît  particulièrement  de  nature  à 
entraîner  la  conviction. 

EnGn  Landouzy  (communication  orale)  appelait  récemment  notre 
attention  sur  la  facilité  avec  laquelle,  à  échéance  variable,  les  anciens 
trachéotomisés  devenaient  tuberculeux.  Faudrait-il  chercher  l'explica- 
tion de  ce  fait  dans  la  formation  cicatricielle  d'un  éperon,  d'un  rétré- 
cissement relatif  de  la  trachée,  offrant  au  parasite  un  point  facile  d'im- 
plantation? 

On  voit  par  là  combien  sont  nombreuses  les  aptitudes  créées  par  les 
mahdies  antérieures  ! 

Souvent  les  raisons  de  cette  influence  nous  échappent  ;  parfois,  cependant, 
on  commence  à  les  entrevoir.  Puisque  beaucoup  de  maladies  infectieuses 
impriment  à  l'organisme  des  modifications  assez  profondes  pour  préserver 
d'une  récidive,  il  n'est  pas  illogique  d'admettre  la  possibilité  de  modifi- 
cations d'un  autre  ordre,  susceptibles  de  préparer  le  terrain  à  de  nou- 
Teaux  parasites.  Une  expérience  de  Roger  vient  appuyer  celte  hypothèse  : 
le  bacille  du  charbon  symptomatique  et  le  Bacillus  prodigiosus^  inoculés 
séparément,  ne  sont  pas  pathogènes  pour  le  lapin;  si  au  contraire,  on 
les  inocule  simultanément,  le  charbon  se  développe  et  l'animal  meurt. 
hï  étudiant  de  près  les  résultats  de  cette  expérience,  Roger  a  reconnu 
que  le  microbe  auxiliaire,  le  prodigiosus,  agissait  en  sécrétant  des 
substances  nocives  qui  n'altéraient  pas  localement  les  tissus,  mais  modi- 
fiaient l'état  général.  Les  produits  sécrétés  par  un  parasite  sont  donc 
capables  de  favoriser  Faction  d'un  parasite  différent;  c'est  peut-être  par 
des  moyens  de  ce  genre  qu'une  maladie  infectieuse  prépare  le  terrain  à 
une  infection  nouvelle. 

Nous  ne  pouvons   clore  ce  rapide  exposé  des  causes  prédisposantes 
sans  exprimer  un  regret,  c'est  d'avoir  dû  le  plus  souvent  nous  borner  à 
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constater  et  à  grouper  des  faits,  sans  même  tenter  de  les  expliquer.  Cot 
dire  que,  si  les  conditions  de  la  prédisposition  sont  aujourd'hui  mm, 
connues  qu'autrefois,  sa  nature  intime  est  toujours  entourée  des  mèn«.-4 
obscurités,  n  faut  reconnaître,  du  reste,  que  l'aridité  du  sujet  a  peu  tofti 
les  observateurs,  et  que,  sur  ce  point,  les  documents,  surtout  récents,  snA 
d'une  rareté  et  d'une  pauvreté  désespérantes.  Nous  allons  voir  qu'il  n  et 
est  pas  de  même  pour  l'immunité. 


CHAPITRE  II 

DE  L'IimUNITÉ 

Nous  venons  d'étudier  comment  l'organisme  devenait  apte  k  subir 
l'influence  des  agents  morbigènes;  il  nous  faut  rechercher  mainteuanft 
comment  il  est  ou  devient  capable  de  leur  résister  :  c'est  la  question  de 
rimmunité,  aussi  vieille  que  la  médecine  elle-même.  Elle  s'est,  en  effeir 
posée  le  jour  où  l'observation  a  démontré  que  les  maladies  contagienses 
trouvaient  des  individualités  naturellement  réfractaires,  et  aussi  que,  pour 
un  grand  nombre  de  ces  mêmes  maladies,  une  première  atteinte  impri« 
mait  à  l'organisme  des  modifications  assez  profondes  pour  le  mettre  à 
l'abri  d'une  contamination  nouvelle.  C'était  distinguer  une  immunité 
naturelle  ou  innée,  et  une  immunité  acquise^  distinction  imposée  pir 
les  faits  et  qui  doit  être  maintenue. 

I.  Immunité  naturelle  ou  innée.  —  L'immunité  naturelle  a  bien  dei 
aspects  :  l'un  des  plus  faciles  à  saisir  est  la  résistance  opposée  par  certains    i 
organismes  à  l'action  des  poisons  minéraux  ou  végétaux.  Il  est  intéressant    : 
de  comparer  cette  résistance  dans   les  différentes   espèces  animales. 
L'homme,  par  exemple,  est  intoxiqué  par  des  doses  relativement  faibles 
d'arsenic  ou  d'antimoine;  le  cheval,  par  contre,  supporte  admirablement 
l'arsenic,  et  le  porc,  l'antimoine.  L'homme  est  empoisonné  par  la  bella- 
done, la  jusquiame,  la  digitale,  le  manioc,  le  tabac;...  au  contraire,  les 
rongeurs  ne  subissent  aucune  action  fâcheuse  de  la  belladone;  le  mouton 
et  le  cheval,  de  la  jusquiame;  l'escargot,  de  la  digitale;  le  porc,  dn 
manioc;  la  chèvre,  du  tabac,  etc.  Même  à  l'égard  des  venins  animaux, 
pareille  immunité  peut  se  rencontrer  :  c'est  ainsi  que  le  hérisson  résiste 
au  venin  de  la  vipère,  même  s'il  est  piqué  au  museau. 

Dans  l'espèce  humaine  enfin,  l'activité  des  poisons  varie  suivant  les 
races;  le  nègre,  par  exemple,  supporte  des  doses  relativement  énormes 
d'alcool,  de  mercure,  de  tartre  stibié. 

Mais  c'est  surtout  à  l'égard  des  maladies  infectieuses  qpe  rimmunité 
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oaturelle  acquiert  une  importance  capitale,  justifiant  les  détails  dans 
lesquels  nous  allons  entrer.  Une  maladie  bien  connue,  le  charbon  bacté- 
ridien»  nous  en  fournira  des  exemples  frappants. 

On  sait  combien  certaines  espèces  animales,  le  mouton,  le  cobaye,  le 
bpio,  le  bœuf,  le  cheval,  le  chevreuil,  le  daim,  le  cerf,  le  porc,...  sont 
sensibles  à  la  bactéridie;  l'homme  est  déjà  plus  résistant,  comme  le  prouve 
h  rareté  de  la  pustule  maligne  comparée  au  nombre  des  ouvriers  journel- 
lement exposés  à  la  contracter;  enfin  de  nombreux  animaux,  les  carnas- 
siers (chiens,  chats,  renards),  le  rat  blanc,  les  gallinacés,  les  batra- 
ciens, les  reptiles  jouissent  à  cet  égard  d'une  véritable  immunité;  ils  ne 
contractent  jamais  spontanément  le  charbon  et  présentent,  même  aux 
inoculations  expérimentales,  une  résistance  extrême.  Cette  immunité 
D  est  pourtant  pas  absolue,  puisque,  par  certains  artifices,  on  arrive  à  la 
supprimer  :  c'est  ainsi  que  le  mouton  d'Algérie,  naturellement  réfrac- 
taire,  cesse  de  l'être  quand  on  augmente  la  quantité  de  la  matière  viru- 
knte  inoculée  (Chauveau)  ;  le  chien  et  le  chat  résistent  à  l'inoculation 
80us<utanée  et  sont  tués  par  l'injection  intra-veineuse  (Toussaint).  Chez 
le  chien  même,  l'immunité  n'existe  qu'à  l'âge  adulte,  car,  d'après  Straus, 
le  jeune  chien  présente  une  réceptivité  au  moins  égale  à  celle  du  cobaye 
adulte. 

Chez  les  gallinacés,  l'immunité  est  mieux  accusée,  et  l'on  fut  un 
moment  tenté  de  l'expliquer  par  la  température  normalement  élevée  de 
ces  animaux.  Une  expérience  célèbre  de  Pasteur  semblait  confirmer  cette 
opinion  :  en  maintenant  une  poule  les  pattes  dans  l'eau  froide,  pendant 
on  temps  suffisamment  long  pour  abaisser  sa  température,  il  rendait  cet 
animal  sensible  à  la  bactéridie.  Dans  une  expérience  inverse.  Gibier, 
pbngeant  des  grenouilles  dans  une  eau  à  35  degrés  et  élevant  ainsi  leur 
température,  les  privait  de  l'immunité.  11  ne  faudrait  pourtant  pas  exagérer 
l'importance  de  ces  modifications  toutes  physiques;  car  le  moineau,  dont 
la  température  normale  est  de  41  à  42  degrés,  n'est  nullement  réfractaire 
au  charbon  (Koch)  ;  et  d'autre  part,  le  crapaud,  dont  la  température  est 
sensiblement  égale  à  celle  de  la  grenouille,  présente  si  peu  l'immunité 
que,  sur  22  animaux  de  cette  espèce,  inoculés  par  Fischel,  22  succom- 
bèrent. U  semble  donc  que,  dans  les  expériences  de  Pasteur  et  de  Gibier, 
la  perte  de  l'immunité  résulte  bien  moins  des  modifications  thermiques 
que  de  la  perturbation  considérable  apportée  dans  l'organisme  par  les 
conditions  absolument  anormales  de  l'expérience.  A  l'appui  de  cette 
opinion,  il  convient  de  citer  encore  les  expériences  de  Canalis  et  Mor- 
pnrgo,  qui  rendent  les  poules  et  les  pigeons  sensibles  au  charbon  en  les 
soumettant  à  un  jeûne  sévère  et  prolongé,  et  aussi  celles  de  Charrin 
et  Roger  qui,  au  moyen  d'un  dispositif  ingénieux,  provoquent,  chez 
fcs  rats  blancs,  une  fatigue  excessive  et  arrivent  ainsi  à  les  priver 
de  l'immunité.  Sur  13  rats  ainsi  surmenés,  2  seulement  résistèrent  à 
■  inoculation,  tandis  que,  sur  8  témoins  laissés  au  repos,  6  restèrent 
'Notaires. 
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La  morve  olFre  aussi  des  exemples  très  nets  d'immunité  mit 
tandis  que  l'âne,  le  mulet,  le  cheval,  le  chien,  le  chat,  etc. 
facilement  la  maladie,  les  bovidt's.  le  porc,  les  oiseaux  sont 
absolument  réfractaîres.  Chez  le  chien,  cette  immunité  se  révèle 
forme  particulièrement  inli'ressante  :  il  se  produit  chez  lui, 
inoculé,  une  ulcération  qui,  après  une  période  d'augment  plus  ou 
longue,   linit  par  guérir;  et  cependant  la  lésion  ne  reste  pas 
puisque  les  parenchymes  sont  virulents  dix-tiuît  heures  après  '" 
tien  et  conservent  cette  virulence  pendant  plus  de  six  mois  (Baliiky). 

Pour  la  tuberculose,  la  résistance  des  carnivores  et  des  animauxi 
froid  est  non  moins  remarquable;  Zagarî  aurait  cependant  provoqoé' 
maladie  chez  de  jeunes  cliiens,  et  Despeigne  chez  le  liiton  et  la 
non  chauiÎL'e. 

Dans  tous  ces  cas,  l'immunité  n'est  donc  que  relative  ;  il  en  est  d'i 
où  elle  est  presque  absolue  :  le  choléra  ne  se  développe  spontant 
chez  aucune  espèce  animale,  et,  quand  on  veut  le  provoquer 
lement  chez  le  cobaye,  malgré  les  plus  grands  désordres  (ligature  da 
cliolédoque,  injection  stomacale  de  solutions  alcalines,  iœœobilisatinti 
l'intestin...),  on  ne  réussit  qu'à  produire  des  diarrhées  plus  ou 
abondantes,  cbolériTormes  plutôt  que  cholériques,  que  l'on  peut 
d'ailleurs,  dans  des  conditions  identiques,  avec  une  vieille  culture 
bonneuse  ou  pyocyanique  (Bouchard)! 

A  l'égard  de  la  lièvre  jaune,  même  résistance  :  dans  uo  bâlinunK 
régnait  la  fièvre  jaune,  une  Commission  américaine  enferma  4 
2  chats,  6  lapins,  1  singe,  6  poules,  12  pigeons  et  2  oies;  aucun  de 
animaux  ne  contracta  la  maladie. 

Même  immunité  pour  la  syphilis,  qui  n'existe  spontanément  chei  ai 
espèce  animale.  A  une  certaine  époque,  on  a  pu  croire  que  cba 
chevaux,  la  maladie  du  coït,  la  dourine,  n'était  autre  que  la  sjpJiifiaj 
mode  de  succession  des  accidenta,  les  déterminations  muqueuses, 
osseuses  et  nerveuses,  la  fréquence  de  l'avortement,  dénotaient 
ment  entre  les  deux  maladies  une  étroite  analogie  ;  mais  analo^e  n'est 
identité,  et  les  arguments  de  Saint-Cyr.  trop  longs  pour  être  relatés 
nous  paraissent  avoir  nettement  établi  qu'il  s'agissait  là  de  deux 
distinctes.  Quant  aux  ess.iis  de  transmission  expérimentale  de  la  sj 
de  l'homme  à  t'animai,  ils  ont  donné  lieu  à  bien  des  mécomptes.  Les  ioi 
lations  anciennement  pratiquées  avant  la  distinction  du  chancre  mou  et 
chancre  infectant,  sont  nécessairement  sans  valeur: c'est  ainsi  qu'Ai 
Turcnne,  croyant  avoir  inoculé  la  syphilis  au  singe  et  au  chien,  oe 
avait  en  réalité  communiqué  que  le  chancre  mou  1  II  serait  oiseux  de  < 
les  nombreuses  tentatives  d'inoculation  pratiquées,  dans  ces  trente 
nièrcs  années,  sur  les  animaux  les  plus  divers  :  cobaye,  porc.  àne.  mul( 
singe.  Elles  n'ont  point  entraîné  la  conviction,  pas  même  celles  parUnil 
rement  bien  conduites  de  Klehs  sur  la  guenon,  et  de  Martincau  et  Uamoi 
eur  le  porc  et  le  macaque.  Disons  cependant  que.  dans  ces  deroters  ten^ 
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h  question  a' été  reprise  et  parait  avoir  été  tranchée  dans  un  sens  positif. 
Quoi  qu'il  en  soit»  la  divergence  même  des  résultats  expérimentaux  établit, 
d'une  façon  péremptoire,  Textréme  difGculté  que  l'on  trouve  à  commu- 
BÎqaer  la  syphilis  à  l'animal. 

Si  maintenant  nous  quittons  la  pathologie  comparée  pour  la  pathologie 
fcnniaine»  nous  y  rencontrons  des  exemples  non  moins  frappants  d'immu- 
nité naturelle.  La  race  joue  ici  un  rôle  important  :  nous  en  prendrons 
pour  preuves  les  immunités  bien  connues  du  nègre.  Sa  résistance  aux 
grands  traumatismes,  au  shock,  est  proverbiale  :  Brassac  rapporte  que  les 
TololTs,  pour  éprouver  la  vertu  de  leurs  grigrisy  s'ouvrent  volontiers  le 
lentre,  remettent  ensuite  tranquillement  leurs  intestins  en  place,  et 
guérissent  le  plus  souvent.  Faut-il  rapprocher  ce  manque  de  réaction  de 
h  faible  intensité  et  de  la  lenteur  des  actes  réflexes  (rareté  du  bâillement, 
de Tétemuement»  lenteur  du  coït,  etc...),  signalées  par  Lichtenstein(*)? 
Hais  voici  des  faits  mieux  établis  :  pour  la  fièvre  jaune,  l'immunité  du 
Noir  est  presque  absolue.  Pendant  l'expédition  du  Mexique,  à  la  Yera-Cruz> 
alors  que  l'armée  française,  y  compris  ses  éléments  algériens,    était 
dédmée  par  la  fièvre  jaune,  un  bataillon  de  nègres,  venus  du  Darfour,  ne 
présenta  pas  un  seul  décès,  sur  un  effectif  de  453  hommes.  Aux  Antilles, 
les  n^res  importés  par  la  traite  n'ont  jamais  participé  aux  épidémies 
f  une  manière  authentique,  ou  du  moins  en  proportion  notable.  Cepen- 
dant, à  la  Jamaïque  en  1878,  et  au  Sénégal  en  1880,  les  statistiques 
signalât  un  nombre  relativement  élevé  de  décès  chez  les  gens  de  couleur; 
Dab  ces  décès  auraient  été  fournis  par  les  mulâtres  qui,  tout  en  étant 
Boins  sensibles  que  les  Blancs,  sont  beaucoup  moins  rcfractaires  que  les 
Soirs,  n  est  du  reste  de  notion  courante  dans  les  pays  ravagés  par  la  fièvre 
jaune  c  qu'un  quart  de  sang  noir  vaut  mieux  pour  en  préserver  que  la 
vacdne  pour  la  variole  »  (Nott).  Les  créoles  eux-mêmes  (')  jouissent 
d'one  inununité  incontestable  :  «  On  voit,  dit  Bouffier,  la  population 
(oéde)  de  la  Vera-Cruz  manifester  la  plus  grande  indifférence  à  l'égard  de 
b  fièvre  jaune;  elle  la  considère  comme  une  maladie  que  tout  Blanc 
étranger  au  pays  doit  subir  tôt  ou  tard,  mais  dont  elle-même  restera 
indemne.  Elle  cède  sans  répugnance  ses  appartements  aux  malades  atteints 
doTomito  le  plus  grave,  et  ne  prend  aucune  précaution  contre  ce  voisi- 
nage. »  Mais  cette  immunité  n'est  que  relative,  car  d'après  Saint- Yel,  elle 
K  perd  après  un  long  séjour  dans  les  climats  tempérés  ;  il  est  vrai  que  le 
DouTel  acclimatement  nécessaire  pour  la  reconquérir  serait  beaucoup  plus 
court  pour  le  créole  que  pour  l'Européen. 

Quant  à  la  prétendue  immunité  des  créoles  des  Antilles  pour  la  rougeole 
^poor  la  scarlatine,  affirmée  par  Rocheux,  elle  ne  repose  que  sur  une 
apparence,  car,  conune  le  fait  remarquer  Béclère,  il  se  passe  aux  Antilles 

fî  Rooi  renroyons,  poar  plus  de  détails,  aux  ouvrages  déjà  cités  de  Bordicr. 
0  Hooi  avons  emprunté  un  grand  nombre  de  ces  détails  à  Vi.  Dubrecilh,  Des  inununités 
^*^.  Iliète  d'agrég.  de  Paris,  1886.  —  Nous  le  mettrons  aussi  à  contribution  k  propos  de 
'  '  acquise. 
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ce  qui  se  passe  dans  toutes  les  îles  :  la  maladie  n'apparaît  qù^après  impiffb 
tation»  et,  après  avoir  frappé  tous  ceux  qu'elle  peut  atteindre,  dispïnit 
pour  un  temps  souvent  fort  long. 

Pour  Timpaludisme,  l'immunité  du  nègre  est  encore  très  apprédaUe. 
Maurel(')ra  bien  démontré  pour  la  Gupne,etles  statistiques  des  coloniei 
anglaises  sont,  sur  ce  point,  très  concordantes  :  dans  les  pays  les  pin 
divers,  Jamaïque,  Guyane,  Trinité,  Maurice,  Ceylan,  etc.,  la  mortâlM 
palustre  du  nègre  se  montre  toujours  très  faible,  comparativement  k  cde 
de  l'Européen.  A  Sierra-Lcone,  par  exemple,  sur  412  décès  dos  à  rimp' 
ludisnîe,  on  ne  compte  que  5  Noirs. 

n  semble  d'ailleurs  bien  acquis  que  les  nègres,  et  même  les  Hindoi 
et  les  Annamites,  évitent  presque  toujours  les  accidents  aigus  et  pcfoi 
cieux  de  Timpaludisme,  et  que,  quand  ils  sont  touchés  par  cette  iofM 
tion,  c'est  généralement  sous  forme  de  cachexie.  Kelsch  a  étendu  I 
même  remarque  aux  Arabes.  Nous  croyons  devoir  borner  là  ces  considc 
rations  ethniques. 

Il  est  aussi  une  immunité  inhérente  à  Vâge.  Arloing,  Comevin  c 
Thomas  ont  signalé  h  résistance  du  veau  de  lait  au  charbon  bactérien,  c 
Pasteur  a  pu  faire  ingérer  sans  inconvénient  au  poussin  une  culture  d 
choléra  des  poules  capable  de  tuer  la  poule  adulte.  Dans  l'espèce  hunudiM 
on  retrouve,  pour  les  premiers  temps  de  la  vie,  une  résistance  analogue 
de  nombreuses  infections.  Tous  les  auteurs  sont  unanimes  à  reconnailr 
que,  dans  la  première  année,  les  fièvres  éruptives,  même  les  plus  conli 
gicuses,  comme  la  rougeole,  sont  absolument  exceptionnelles.  A  prope 
de  la  vaccine,  Lothar  Meyer  signale,  dans  les  premiers  jours  qui  soim 
la  naissance,  une  résistance  qui  d'ailleurs  ne  tarde  pas  à  disparaitic 
De  même,  la  fièvre  typhoïde  ne  frappe  pour  ainsi  dire  jamais  le  nooveu 
né,  ni  même  le  jeune  enfant.  Rufz  écrivait,  en  1840,  que,  jusqu'à  ce  jour 
on  n'avait  dans  la  science  aucun  exemple  authentique  et  inconte^ibl 
de  cette  maladie  avant  l'âge  de  quatre  ans;  cette  opinion  est  trop  absolue 
mais  les  rares  faits  contradictoires,  recueillis  à  grand'peine  par  Rillic 
et  Barthez,  prouvent  à  quel  point  elle  se  rapproche  de  la  vérité.  Quai 
aux  immunités  de  l'âge  adulte  et  de  la  vieillesse,  elles  ressortisseï 
presque  toujours  à  l'immunité  acquise. 

n  existe  enfin  et  surtout  des  immunités  individuelles  échappant 
toute  classification.  Dans  les  épidémies  de  variole,  de  scarlatine,  i 
rougeole,  de  choléra,  etc.,  on  rencontre  toujours  des  organismes,  qn 
malgré  des  chances  multiples  et  variées  de  contagion,  et  en  dehors  c 
tonte  atteinte  antérieure  de  ces  maladies,  restent  constamment  indemne 
N'a-t-on  pas  signalé  la  même  résistance  innée  à  l'égard  de  la  blennorrbag 
et  même  de  la  syphilis  (faits  de  Puche,  Ouvry,  Théry,  Rattier,  CuUerie 
Mauriac)?  Il  est  légitime  de  se  demander  s'il  ne  s'agit  pas,  dans  ces  ca: 
d'immunité  par  atavisme,  par  transmission  héréditaire  :  les  ascendani 

(*)  Maurzl,  Traité  des  maladies  paludéennes  à  la  Gnjane.  Paris,  1889. 
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nmient  conquis,  par  une  première  atteinte  de  la  maladie,  une  immunité 
dont  ils  n^auraient  pas  été  seuls  à  bénéficier,  et  qui  se  serait  perpétuée 
diD8  leurs  rejetons. 

Des  arguments  de  divers  ordres  plaident  en  faveur  de  cette  interpré- 
Uion. 

On  sait  qu'une  maladie,  lorsqu'elle  sévit  pour  la  première  fois  sur  un 
pqfs,  s'y  fait  remarquer  par  une  diffusibilité  et  une  gravité  extrêmes  : 
c'est  ainsi  que  la  variole,  importée  en  Amérique  par  les  premiers  conque 
nnts,  s'y  montra  plus  meurtrière  encore  qu'en  Europe;  que  la  rougeole, 
bn  de  sa  première  apparition,  décima  les  îles  Féroê  en  1781,  les  îles 
fidyi  en  1875,  et  plus  récemment,  la  Terre-de-Feu  ;  que  les  premières 
épdémies  cholériques  enfin  atteignirent,  en  Europe,  les  proportions  d'un 
léritable  fléau. 

Quand,  au  contraire,  une  maladie  règne  dans  un  pays  depuis  assez 
longtemps  pour  que  les  ancêtres  de  la  population  actuelle  en  aient  été 
kms  plus  ou  moins  atteints,  alors  on  la  voit  diminuer  de  gravité,  en 
même  temps  qu'augmente  le  nombre  des  réfractaires.  Et  ce  qui  montre 
bien  qu'il  s'agit  là  d'assuétude  héréditaire,  c'est  que  la  maladie,  dans  le 
fi[8  même  où  elle  est  devenue  rare  et  bénigne,  peut  récupérer,  sur  des 
njets  neufs,  sa  gravité  initiale.  Faut-il  rappeler  à  ce  propos  l'histoire 
dn  malheureux  Esquimaux  venus  à  Paris,  il  y  a  quelques  années,  pour 
noe  exhibition  ethnographique?  Ils  contractèrent  la  variole  et  succom- 
kèrent  presque  tous. 

Mais  il  est  des  faits  plus  précis  d'immunité  congénitale.  Lee  et  Kassowitz 
wrtiennent  que  des  parents  syphilitiques  ont  pu  transmettre  l'immunité 
i leurs  enfants,  sans  les  doter  de  la  maladie;  mais  il  n'en  est  pas  toujours 
linsi  :  Bœck  cite,  en  effet,  le  cas  d'une  femme  dûment  syphilitique,  qui 
Dit  au  monde  trois  enfants  sains,  mais  si  peu  immunisés,  qu'ils  furent 
eo  bas  âge  contaminés  par  une  servante.  Foumier  a  aussi  vu  des  enfants 
de  syphilitiques  contracter  la  syphilis  à  leur  tour,  et  n'être  pas  même  à 
fibri  des  accidents  graves  de  cette  maladie. 

La  variole  donne  lieu  également  à  des  remarques  intéressantes  : 
Desnos  rapporte  l'observation  d'une  femme  qui,  atteinte  d'une  variole 
gniTe  au  neuvième  mois  de  sa  grossesse,  accoucha  à  terme  d'un  enfant 
pvfaitement  sain.  Cet  enfant  se  montra  réfractaire  à  la  fois  à  la  variole  et 
à  la  vaccine  :  il  demeura,  en  effet,  un  mois  dans  la  salle  des  variolcux, 
ans  contracter  la  maladie,  et,  par  trois  fois,  l'inoculation  vaccinale  fut 
tentée  sur  lui  sans  succès,  quoique  le  même  vaccin  produisit  chez 
d'autres  sujets  des  inoculations  positives.  H.  Robinson  et  Chambrelent 
ont  publié  des  cas  analogues.  II  convient  d'ajouter  que  cette  immunité 
n'est  pas  constante,  et  que,  bien  souvent,  les  enfants,  nés  de  femmes 
nriolées  pendant  leur  grossesse,  sont  sensibles  à  la  variole  et  à  la 
vaccine. 

On  cite  encore  des  cas  où  l'immunité  peut  être  conférée  par  la  mère, 
^rs  morne  qu'elle  l'aurait  acquise  avant  la  fécondation.  Chauvcau  et 
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Toussaint  ont  tu  des  brebis»  yaccinées  contre  le  sang  de  rate  et  ukér 
rement  fécondées,  mettre  au  jour  des  agneaux  immunisés  :  c'est  I 
qu'on  a  appelé  la  yaccination  oyulaire.  Il  n'est  pas  illogique  de  pa 
qu'il  peut  exister  au  même  titre  une  yaccination  spermatique,  i 
aucmi  fait  cependant  n'en  a  fourni  la  démonstration  rigoureoie. 
conçoit  l'importance  de  ces  notions  pour  expliquer  les  immnnîtfi 
tiques. 

Enfin,  sans  yiolenter  les  faits,  on  peut  dire  que  tous  les  êtres  posii 
un  certain  degré  d'immunité  naturelle,  assurée  par  le  jeu  régoUe 
leurs  organes  :  quand  les  humeurs  et  les  sécrétions  sont  normales,  q 
les  téguments  internes  et  externes  sont  intacts,  quand  les  épithélioi 
les  éléments  phagocytaires  remplissent  bien  le  rôle  protecteur  qui 
est  déyolu,  alors  l'organisme  présente  à  l'infection  le  maximum  de  i 
tance  :  c'est  ce  qui  explique  comment,  malgré  le  nombre  et  la  ti 
des  causes  de  contagion  ('),  la  proportion  des  sujets  atteints  est  reb 
ment  si  faible.  Mais  cette  immunité  est  bien  fragile,  et  ne  saurait 
comparée  comme  efficacité  aux  différentes  formes  de  l'immunité  ao 
que  nous  allons  décrire  maintenant. 

n.  Immunité  acquise.  —  Les  conditions  de  l'immunité  acquise 
de  deux  ordres.  Les  unes  relèyent  uniquement  des  forces  naturelles 
lient  à  l'action  réciproque  de  l'organisme  et  des  agents  pathogènei 
sont  :  Vassuétude,  Yinfluence  des  maladies  antérieures^  Yantagoni 
les  autres  font  appela  l'interyention  étrangère  et  empruntent  des  prM 
artificiels  imaginés  par  l'homme;  ce  sont  les  vaccinations.  Nous  ne 
lerons  qu'incidemment  de  ces  dernières,  qui  seront  décrites  dans 
autre  partie  de  cet  ouVrage. 

Assuétude.  —  Quand  l'organisme  est  soumis  à  l'action  graduel 
prolongée  des  agents  toxiques  et  infectieux,  il  subit  des  modifies 
profondes,  mal  déterminées  dans  leur  nature,  mais  connues  dans 
effets.  Ces  modifications  lui  permettent  souvent,  mais  non  toujouri 
résister  à  des  attaques  qui,  primitivement i  lui  auraient  été  fatales. 

Les  poisons  minéraux  et  végétaux  fournissent  des  exemples  frap 
d'assuétude  :  on  sait  que  quelques  centigrammes  d'arsenic  ou  de 
phine  suffisent,  dans  les  conditions  ordinaires,  pour  empoisi 
l'homme,  mais  si  l'on  commence  à  administrer  le  poison  à  doses  mil 
et  qu'on  élève  ensuite  ces  doses  d'une  façon  lente,  graduelle  et  pi 
gée,  on  arrive  à  faire  supporter  à  l'organisme  des  quantités  relative 
énormes  et  qui  eussent  été  mortelles  au  début.  C'est  là  ce  qu'on  a  a 

(*)  On  sait  que  les  microbes  les  plus  viralents  peayent  TiTre  dans  les  etTitéa  oatanll 
infecter  l'organisme,  lorsque  cet  organisme  n'est  pas  en  état  de  réoepkiTité;  e'est  an 
Straus  a  tronyé  fréquemment  le  bacille  de  Koch  dans  la  bouche  de  penoones  atlacU 
services  hospitaliers  encombres  de  tuberculeux.  Si  l'on  pense  k  la  rareté  relative  de  I 
lie  chez  ces  mêmes  personnes,  il  est  légitime  d'en  conclure  que  l'être  humain,  dans  kê 
Uons  normales,  présente  à  la  tuberculose  une  résistance  plus  grande  qu'on  ne  le  ioppos) 
d'abord. 
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le  mithridatismcy  en  faisant  allusion  à  la  légende  du  roi  de  Pont,  qui, 
dit-on,  s'étant  accoutumé  de  longue  date  à  différents  poisons,  les  trouva 
m&  effet,  quand  il  leur  demanda  la  mort. 

Pareille  assuétude  peut  se  manifester  à  l'égard  de  certains  venins. 
Dus  les  pays  chauds  infestés  de  moustiques,  les  étrangers  sont  en  butte, 
dès  leur  arrivée,  à  des  piqûres  souvent  très  douloureuses,  puis  peu  à  peu 
ils  s  y  habituent  et  cessent  bientôt  d'en  ressentir  toute  fâcheuse  influence. 

L'accoutumance  peut  aussi,  à  Tégard  de  quelques  maladies  infec- 
tieuses, procurer  une  certaine  immunité;  il  est  d'observation  vulgaire 
ipie  Tinfluence  nuisible  d'un  foyer  d'infection  se  fait  surtout  sentir  sur 
les  sujets  qui  n'y  sont  que  depuis  peu  de  temps  exposés,  tandis  que  ceux 
i|ai  sont  acclimatés  à  ce  voisinage,  demeurent  plus  ou  moins  réfractaires. 
On  sait  aussi  que  les  médecins,  les  infirmiers,  tous  ceux  en  un  mot  qui 
sont  en  contact  perpétuel  avec  les  contagieux,  finissent,  au  bout  d'un 
certain  temps,  par  acquérir  une  réelle  immunité.  Il  ne  répugne  pas  à  nos 
idées  modernes  d'admettre  ici  une  infection  par  doses  trop  faibles  pour 
produire  la  maladie,  mais  suffisantes  pour  amener  Tétat  réfractaire. 

Voici  du  reste  des  faits  positifs  d'immunité  conférée  par  l'accoutu- 
mance :  en  4865,  lors  de  l'épidémie  d'Egypte,  beaucoup  de  personnes 
fuyaient  devant  le  choléra  ;  ne  pouvant  débarquer  à  cause  des  mesures 
prescrites  par  le  gouvernement  ottoman,  elles  étaient  placées  dans  des 
harets  où,  malgré  l'encombrement,  il  n'y  eut  que  très  peu  de  cas  de 
choléni,  avec  mortalité  très  faible.  Ces  individus,  fuyant  des  foyers 
cholériques,  avaient  déjà  subi  l'influence  du  milieu  ;  ils  étaient  acclimatés 
(Proust).  Autre  exemple  non  moins  concluant  :  sur  un  grand  nombre  de 
bateaux  venus,  pendant  la  même  épidémie,  d'Alexandrie  aux  Dardanelles, 
il  n'y  eut,  sur  un  total  de  5326  hommes  (marins  et  passagers),  que  16  cas 
de  choléra;  c'est  que  tous  avaient  eu  le  temps  de  subir  les  effets  de 
racclimatement.  De  même,  dans  les  grands  pèlerinages  d'Orient,  qui 
traioentavec  eux  le  choléra,  la  mortalité  est  très  faible  dans  les  masses 
qui  ont  subi  l'accoutumance  (Proust). 

On  cite  encore  fréquemment,  comme  type  d'immunité  par  assuétude, 
feiemple  de  la  fièvre  typhoïde  ;  il  est  certain  que  dans  les  grandes  villes, 
à  huis  notamment,  la  plupart  des  cas  observés  ont  trait  à  de  jeunes 
sujets  (écoliers,  étudiants,  domestiques,  soldats,  etc.)  récemment  arrivés 
de  leur  province,  tandis  que  les  adultes  autochtones  ou  immigrés  depuis 
un  temps  plus  ou  moins  long,  restent  relativement  indemnes.  Le  fait  en 
lui-même  est  vrai,  mais  l'on  peut  se  demander  si  l'accoutumance  seule 
sufGt  à  l'expliquer.  Sans  doute,  l'adulte  vivant  dans  un  milieu  où  règne 
la  fièvre  typhoïde,  peut  arriver  à  se  vacciner  d'une  façon  inconsciente, 
par  une  absorption  graduelle  et  insensible  du  poison  typhique;  mais, 
comme  le  faisait  déjà  remarquer  Trousseau,  cette  immunité  tient  le  plus 
^^ent  à  une  atteinte  antérieure  de  4a  maladie,  assez  légère  pour  que  le 
rojel  en  ait  perdu  le  souvenir,  mais  capable  cependant  de  l'avoir  rendu 
'éclaire.  Combien  de  prétendus  embarras  gastriques,  de  synoques»  de 
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(lèvres  éphémères  ne  sont  que  des  formes  abortives  de  la  fièvre  tjphoide 
et  susceptibles  comme  telles  de  conférer  l'immunité  ! 

Il  faut  ajouter  qu'en  matière  de  dothiénentérie,  le  bénéfice  de  Fassoè- 
tude  est  assez  précaire,  car  il  semble  limité  à  la  localité  même  halnitt 
par  le  sujet;  on  cite  volontiers  à  ce  propos  l'exemple  des  Parisiens  «pi, 
réfractaires  chez  eux  à  la  fièvre  typhoïde,  la  contractent  souvent  au  eoon 
d'un  voyage. 

A  l'égard  de  l'impaludisme  et  de  la  fièvre  jaune,  Dutroulau  cropil 
fermement  à  l'influence  immunisante  de  l'acclimatement,  mais  dqRDi, 
de  telles  divergences  se  sont  produites  entre  des  médecins  également 
compétents,  que  la  question  est  loin  d'être  résolue.  Haurel  va  jusqna 
dire  que  l'homme  ne  s'acclimate  jamais  contre  le  paludisme  et  (ju'ii 
contraire,  plus  il  séjourne  dans  une  contrée  malarique,  plus  il  a  de  ' 
chances  de  subir  l'atteinte  du  poison  dans  ses  formes  aiguës  ou  chro- 
niques. 

Influence  d'une  infection  antérieure.  —  Beaucoup  de  maladies 
infectieuses  ne  récidivent  pas,  ou  plutôt  ne  récidivent  que  d'une  fafoi 
exceptionnelle  :  ce  sont  la  variole,  la  scarlatine,  la  rougeole,  la  Gèrre 
typhoïde,  les  oreillons,  la  coqueluche,  la  fièvre  zoster,  la  syphilis....  Dm 
première  atteinte  confère  donc  une  immunité  évidente.  Ce  fait  a  une 
portée  si  générale  qu'avant  d'admettre  les  cas  de  récidive,  il  convient  de 
les  soumettre  à  une  analyse  rigoureuse  :  rechercher  par  exemple,  quand 
un  sujet  se  dit  atteint  pour  la  seconde  fois  de  la  variole,  si  la  première 
maladie  était  bien  réellement  la  variole  ou  la  varioloïde,  et  non  pas  la 
varicelle  ;  ou,  quand  une  rougeole  semble  apparaître  de  nouveau,  si  la 
première  affection  n'était  pas  une  roséole,  une  rubéole  ou  un  simple 
érythème  artificiel,  etc. 

Ces  réserves  une  fois  faites,  on  doit  reconnaître  qu'il  existe  des  réci- 
dives parfaitement  démontrées;  c'est  ainsi  que  Moutard-Martin,  Roger, 
Mcsnet,  citent  l'exemple  de  malades  qui,  peu  de  temps  après  une  vario- 
loïde,  présentèrent  une  variole  confluente;  que  Gasset  et  Dumas  obser- 
vèrent chez  les  mêmes  sujets  des  atteintes  de  rougeole  séparées  par 
quelques  mois  seulement  ;  que  Trousseau,  Constantin  Paul,  Jules  Simon... 
signalèrent  des  récidives  de  fièvre  typhoïde  à  des  intervalles  d'ailleurs 
très  variés;  que  Servier  enfin  a  relevé  un  cas  d'oreillons  chez  un  soldat 
qui,  cinq  ans  auparavant,  avait  eu  la  même  maladie  avec  métastase  testi- 
culaire,  etc.  Ces  exemples  prouvent  seulement  que  l'immunité  n'est  ni 
absolue,  ni  d'une  durée  illimitée;  ces  variations  sont  d'ailleurs  absolu 
ment  individuelles  et  échappent  à  toute  règle  générale.  Ajoutons  que  \i 
durée  et  la  solidité  de  l'immunité  ne  semblent  nullement  dépendre  d< 
rintensilé  de  la  première  atteinte  :  une  varioloïde  réduite  à  quelque 
pustules,  une  scarlatine  fniste,  une  typhoïdette,  créent  le  plus  souven 
l'état  réfractaire  au  même  titn^  qu'une  variole  confluente,  une  scariatîn 
grave  ou  une  dothiénentérie  sévère. 

On  peut  se  demander  encore  si,  dans  les  maladies  précitées,  la  prc 


DE  L*IMMUNITfi.  431 

oiière  atteinte,  quand  elle  n'empêche  pas  la  récidive,  ne  suffit  pas  du 
moins  k  l'atténuer.  On  a  dit  à  ce  propos  que  les  formes  abortives  des 
pjrexîes  s'observaient  surtout  dans  le  cas  de  récidive,  mais  cette  asser* 
tk>n  est  démentie  par  un  très  grand  nombre  de  faits.  Au  contraire,  pour 
certaines  infections  dans  lesquelles  les  récidives  sont  fréquentes,  les 
atteintes  s'atténuent  à  mesure  qu'elles  se  multiplient  :  la  blennorrhagie, 
par  exemple,  est  presque  toujours  plus  douloureuse  et  plus  longue  à  sa 
première  apparition  qu'à  ses  attaques  ultérieures;  de  même  l'érysipèle, 
comme  l'a  démontré  Jaccoud,  est  d'autant  plus  léger  qu'il  a  été  plus 
fréquent* 

Nous  ne  pouvons  faire  à  propos  de  chaque  maladie  une  étude  détaillée 
de  rinununité;  il  en  est  une  cependant,  la  syphilis,  qui  présente,  h  ce 
point  de  vue  spécial,  des  caractères  si  particuliers,  que  nous  croyons 
de^ir  nous  y  arrêter  un  instant. 

Les  auteurs  contemporains  (Foumier,  Mauriac)  en  arrivent  presque  à 
nier  les  récidives  de  la  syphilis,  considérées  autrefois  comme  assez  fré- 
(pentes  (Hutchinson,  Diday)  :  les  prétendus  chancres  de  récidive  n'étaient 
inisemblablement  que  des  erreurs  de  diagnostic,  et  il  s'agissait  proba- 
Uement,  dans  ces  cas-là,  d'accidents  tertiaires  simulant  le  chancre  initial 
(pseudo-chancre  induré  des  sujets  syphilitiques  de  Foumier).  La  récidive, 
u  tant  est  qu'elle  existe,  est  donc  absolument  exceptionnelle. 

Plus  remarquable  encore  que  l'immunité  conférée  par  une  syphilis 
intérieure  est  le  fait  de  Timmunisation  de  la  mère  par  le  fœtus  sperma- 
tiquement  imprégné.  On  connaît  la  célèbre  loi  de  Colles  ou  de  Baumes  : 
c  Dn  nouveau-né  affecté  de  syphilis  héréditaire  peut,  sans  danger,  être 
dhité  par  sa  mère,  sans  qu'on  voie  jamais  survenir  d'ulcération  spécifique 
ao  mamelon,  alors  que  l'enfant  a  des  lésions  virulentes  aux  lèvres  et  qu'il 
est  capable  d'infecter  une  nourrice  étrangère  >.  Cette  loi,  qui  constate 
l'immunité  de  la  mère  à  l'égard  de  son  nourrisson,  ne  comporte  pour 
ainsi  dire  pas  d'exception  (Foumier),  car  les  cas  contradictoires,  comme 
celui  de  Guibout,  sont  loin  d'être  à  Tabri  de  la  critique.  Le  fait  est  donc 
acquis,  mais  l'interprétation  en  est  des  plus  délicates.  La  mère  est-elle 
véritablement  immunisée  ou  n'est-elle  pas  plutôt  en  état  de  syphilis 
latente,  l'accident  primitif  ayant  été  méconnu,  ou  bien  encore,  comme  le 
TCul  Fraenkel,  l'infection  paternelle  portant  sur  l'ovule,  n'a-t-ellc  pas 
produit  une  syphilis  placentaire  donnant  lieu  elle-même  à  un  chancre 
utérin  (*)?  C'est  là  la  théorie  de  la  syphilis  conceptionnelle,  qui  rallie  les 
partisans  les  plus  autorisés.  Des  faits  récents  montrent  d'ailleurs  que  ces 

(*)  U  néeeiaté  d'un  chancre  infectant  comme  accident  initial  de  la  syphilis  a'  longtcmp»  été 
«wplée  comme  un  dogme,  mais  n^ccmmont,  la  question  s'est  de  nouveau  posée  :  Verchère 
'Coi^péi  de  Rome,  1804),  reprenant  les  idées  de  Zeissl  sur  l'infecUon  par  simple  cohabitation, 
««d  à  tdmettrc  la  sypliilisalion  d'emblée,  l'imprégnation  directe  sans  chancre  ulénn,  m  mfec- 
»Ma  «Dceptionnello.  Cordier  a  du  reste  (Congrès  de  la  S<>c.  franc,  de  syphiligraphic  et  de  der- 
«"«alouie.  Lyoo.  1894)  proposé  une  interprétation  analogue  pour  des  faiU  obscrvéa-chei  l'homme. 
T«te  cnodutioD  formelle  serait  assurément  prématurée,  mais  les  cas  de  ce  genre  n'en  sont  pas 
■»■■  dignes  de  fixer  l'attention. 
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mères  d'enfants  syphilitiques»  en  apparence  indemnes,  sont  réeDemnl 
en  puissance  de  syphilis  :  l'apparition  d'accidents  tardifs,  mais  incoito* 
tablement  spécifiques,  en  est  la  preuve.  Des  observations  d'un  «dn 
ordre  conduisent  d'ailleurs  à  la  même  concldsion  :  Rollet  et  Lewin  dM 
le  cas  de  femmes  qui,  devenues  enceintes  de  syphilitiques,  et  ayant  nii 
au  jour  des  enfants  syphilitiques,  paraissaient  absolument  indemnei; 
remariées  ultérieurement  et  devenues  enceintes  de  maris  «attu,  eBa 
auraient  eu  néanmoins  des  enfants  syphilitiques. 

Il  ne  s'agissait  donc  pas  d'une  véritable  immunité  due  à  une  sorte  de 
vaccination  fœtale.  Ce  ne  serait  qu'un  cas  très  particulier  d'immuniatioi 
par  syphilis  acquise.  Cette  syphilis  conceptionnelle  serait,  dans  la  plupirt 
des  cas,  notoirement  atténuée;  mais  il  n'y  a  rien  là  qui  choque  nos  idéei 
actuelles  sur  le  mode  d'action  et  d'atténuation  des  virus.  La  porte  d'entrée 
de  l'agent  infectant,  son  introduction  dans  l'organisme,  par  doses  mu- 
sives  ou  par  doses  faibles  et  successives,  sont  loin  d'être  des  foctem 
indifférents  ;  or,  l'inoculation  par  voie  placentaire  semble  réaliser  clini- 
quemcnt  le  fait  expérimental  de  l'infection  par  doses  fractionnées. 

Nous  ne  pouvons  quitter  le  chapitre  de  l'immunité  syphilitique,  saoi 
jeter  un  coup  d'œil  sur  les  tentatives  qui  ont  été  faites  pour  la  créer  artifi- 
ciellement :  c'est  l'histoire  de  la  syphilisation  préventive* 

Auzias-Turenne,   apnt  inoculé  au    singe  du  pus  chancreux  (qu'il 
croyait  toujours  syphilitique  et  qui,  en  réalité,  n'appartenait  le  [Au 
souvent  qu'au  chancre  mou),  avait  cru  établir  qu'en  multipliant  les  inooK 
lations,  on  arrivait  à  saturer  l'organisme  de  virus  au  point  de  le  rendre 
réfractaire  à  des  inoculations  nouvelles.  Appliqué  à  l'homme,  ce  procédé 
ne  pouvait  manquer  d'amener  des  accidents,  quand,  au  lieu  de  provenir 
de  chancre  mou,  le  pus  inoculé  était  de  nature  syphilitique.  Le  nombn 
des  cas  de  syphilis  communiquée  fut  heureusement  très  restreint,  cir, 
malgré  son  ardente  conviction  et  son  inattaquable  bonne  foi,  Auxiaf- 
Turenne  ne  put  jamais  faire  franchir  à  sa  méthode  les  portes  des  prisons 
et  des  hôpitaux  spéciaux.  De  ces  tentatives,  en  résumé  fâcheuses,  on  fait 
devait  cependant  subsister  :  la  possibilité  de  rendre  par  des  inoculatiims 
répétées  l'organisme  réfractaire  au  chancre  mou;  mais  à  quel  prix! 
Tandis  que  pour  certains  sujets,  la  réceptivité  était  promptement  aboUe, 
pour  d'autres,  elle  subsistait  encore  après  2000  inoculations  positives 
(RoIIet)  :  le  résultat  pratique  était  donc  nul. 

Mais  Auzias-Turenne,  forcé  d'abandonner  la  syphilisation  préventive,  ne 
devait  pas  borner  là  ses  efforts  :  comme  Sperino,  en  Italie,  et  Boeck,  dans 
les  pays  Scandinaves,  il  conseilla  la  syphilisation  curative^  c'est-à-dire  le 
traitement  de  la  syphilis  par  l'inoculation  du  pus  syphilitique- (ou  du 
moins  présumé  tel).  En  réalité,  il  s'agissait  le  plus  souvent  d'inoculation 
de  chancre  mou  à  des  syphilitiques,  et,  à  part  quelques  cas  malheureux 
de  phagédénisme,  cette  pratique  ne  parut  pas  avoir  de  grands  inconvé- 
nients ;  mais  on  dut  perdre  toute  illusion  sur  l'effet  curatif  de  cette 
méthode,  quand  des  femmes  ainsi  traitées,  et  en  apparence  guéries, 
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mirent  au  jour  des  enfants  syphilitiques,  ni  plus  ni  moins  que  si  elles 
mient  suivi  toute  autre  médication. 

L'échec  était  donc  complet  ;  mais  si  Ton  songe  à  Tétat  des  connais- 
sances médicales  au  moment  de  ces  tentatives,  il  est  impossible  de  n'être 
pas  frappé  de  la  profondeur  des  vues  des  expérimentateurs.  L'idée  de 
traiter  la  maladie  par  la  maladie  elle-même  n'a-t-clle  pas  été  d'ailleurs 
rejNÎse  à  notre  époque,  avec  la  précision  et  la  rigueur  qui  caractérisent 
h  science  contemporaine?  N'est-ce  pas  en  effet  par  la  rage  que  l'on  traite 
h  rage,  et  la  sérothérapie,  née  d'hier  et  déjà  si  féconde,  n'a-t-elle  pas 
pour  point  de  départ  la  maladie  fournissant  à  elle-même  son  antidote  ? 

D  serait  évidemment  paradoxal  de  faire  d'Auzias-Turenne  un  précur- 
seur, mais  il  serait  aussi  très  injuste  de  reléguer  ses  œuvres  dans  l'oubli  : 
le  lecteur  y  trouvera,  sur  l'atténuation  des  virus  et  l'immunité,  des  idées 
tssez  originales  pour  qu'il  ne  regrette  pas  le  temps  qu'il  aura  consacré  à 
cette  exhumation. 

Avant  d'aller  plus  loin,  il  est  encore  un  point  de  doctrine  que  nous 
de?0Q8  aborder  :  l'immunité  vaccinale  n'est-elle  qu'un  cas  particulier  de 
limmunité  conférée  par  la  première  atteinte  d'une  maladie  contre  cette 
mbdie  elle-même,  ou,  en  d'autres  termes,  la  vaccine  ne  préserve-t-elle 
de  la  variole  que  parce  qu'elle  est  une  variole  plus  ou  moins  modifiée  ? 
Cette  question  de  l'unité  ou  de  la  dualité  de  la  variole  et  de  la  vaccine  a 
miIm  bien  des  vicissitudes  :  en  France,  depuis  les  mémorables  travaux  de 
b  Commission  lyonnaise,  en  1865,  les  conclusions  dualistes  de  Chauvcau 
ne  comptaient  presque  pas  d'opposants.  La  doctrine  uniciste,  dont  l'ori- 
gioe  semble  remonter  à  B.  Jesty,  le  précurseur  de  Jenner,  et  soutenue  à 
diferses  époques  par  Thiele,  Ceely,  Senft,  Yoigt,  etc.,  comptait  cepen- 
dant encore  quelques  adhérents.  Elle  fut  reprise,  il  y  a  quelques  années, 
pur  Fischer  ('),  directeur  de  l'Institut  vaccinal  à  Carisruhe,  et  par  Haccius 
etEtemod  ('),  en  Suisse  :  ces  observateurs  recueillaient  le  contenu  (parties 
solides  et  liquides)  de  pustules  varioliques  d'âge  différent  et  l'inoculaient 
par  scarification  à  la  génisse.  Fischer  aurait  obtenu  ainsi,  d'une  façon 
constante,  des  pustules  ombiliquées  absolument  semblables  aux  pustules 
jennériennes.  Le  liquide  de  ces  pustules,  inoculé  en  série  à  des  génisses, 
aurait  invariablement  reproduit  la  vaccine,  et,  à  la  douzième  génération, 
inoculé  à  un  enfant,  aurait  donné  lieu  à  une  vaccine  légitime.  Ces  expé- 
riences, d'ailleurs  fort  intéressantes,  ont  été  attaquées  par  Chauveau; 
d'autre  part,  Pourquier  (de  Montpellier),  ayant  entrepris  de  les  confirmer, 
arriva  à  des  conclusions  opposées  et  attribua  les  résultats  obtenus  en 
.\Uemagne  et  en  Suisse,  à  des  précautions  antiseptiques  insuffisantes  et  à 
des  inoculations  accidentelles  de  vaccine.  Dans  une  publication  plus 

(*|  Facm,  Ueber  Variola  und  Vaccine  und  Zucfatung  der  VarioU-Vaccine  Lymphe.  Mûn- 
<*«fr  wud.  WœhentchrifU  28  octobre  1890.  —  Transformation  de  la  Tariolc  en  vaccine. 
^flMtiie  médicaU,  1892. 

(')  HAGcnt  et  Eterrod,  Contribution  à  l'étude  de  la  variolo-vaccine.  Revue  médic.  de  la 
SnW  romande,  juillet  et  août  1802. 
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récente,  il  est  vrai,  le  même  auteur  se  montre  beaucoup  moins  afTirmatiL 

Enfin  Juhel-Renoy,  à  qui  sa  situation  à  l'hôpital  d'isolement  d'Aubo^j 
villiers  donnait  une  compétence  spéciale,  a  soulevé  à  ce  sujet  une  \ià^\ 
ressante  discussion  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  en  féyrier  1815^ 
frappé  des  résultats  obtenus  par  Fischer,  et  disposé  à  les  admettre 
raison  de  considérations  cliniques,  il  avait  entrepris  de  les  vérifier, 
malgré  toutes  les  précautions  prises,  il  ne  put  obtenir  qu'une  éru| 
avortée  de  papules  éphémères.  «  Dès  la  seconde  génération,  dit-il, 
variole  ne  se  cultive  plus  chez  les  bovidés,  tandis  que  la  vaccine  est 
vable  en  générations  presque  indéfinies.  >  U  en  arrive  à  conclure  à  b 
tinction  des  deux  virus.  La  question  est  donc  encore  en  suspens. 

Antagonisme.  —  Cette  discussion  nous  amène  naturellement  à  aboi 
un  nouveau  point  de  doctrine  :  une  maladie  peut-elle  conférer  Fii 
nité  pour  une  maladie  différente?  C'est  la  question  de  V antagonisme^ 
l'on  veut  bien  entendre  par  ce  mot  «  le  principe  en  vertu  duquel 
diathèse  ou  un  état  morbide  confère  à  l'organisme  une  immunité  plus 
moins    prononcée  contre  certaines  manifestations  pathologiques  (I 
din)  (*)  )»,  et  non  l'influence  réciproque  de  deux  affections  évoluant  suri 
même  terrain,  et  se  modifiant  l'une  l'autre. 

Cette  notion  de  l'antagonisme  se  retrouve  dans  les  auteurs  ancii 
mais  c'est  surtout  Boudin  qui,  par  une  série  de  travaux,  lui     ^'ala 
succès  d'ailleurs  éphémère.  Recueillant  de  nombreuses  observations 
les  pays  palustres  (colonies  anglaises,  Antilles  françaises,  Algérie, 
département  de  la  Nièvre...),  il  avait  cru  établir  que  là  où  existe 
malaria,  la  tuberculose  est  exceptionnelle,  et  que,  plus  une  race 
réfractaire  à  l'impaludisme  (nègres.  Malais),  plus  elle  est  prédisposée  il 
phtisie.  La   puissance  de  cette  immunité  lui  paraissait  en  raison 
posée  de  la  durée  du  séjour  dans  les  contrées  marécageuses  et  de  Fini 
site  des  manifestations  paludiques;  elle  pouvait  en  outre  persister  qi 
les  individus  quittaient  un  pays  à  fièvres  intermittentes  pour  une  k 
où  la  phtisie  était  commune.  Boudin  en  concluait  que  la  cause  de 
immunité  pouvait  être  attribuée,  avec  quelque  vraisemblance,  aux 
fications  produites  dans  l'organisme  par  le  miasme  paludéen. 

Une  observation  citée  par  Lombard  (')  vient  à  l'appui  de  cette  tbè»| 
à  Whitehall  (États-Unis),  un  marais  ayant  été  converti  en  étang,  lesfiè 
intermittentes  y  furent  remplacées  par  la  phtisie;  sur  les  plaintes  de I 
population,  le  marais  fut  rétabli,  et  la  phtisie  disparut,  en  même 
que  revinrent  les  fièvres  intermittentes. 

Mais  les  recherches  de  Michel  Lévy,  de  Forget  et  de  la  plupart 
médecins  qui  observèrent  en  Algérie  et  dans  la  Haute-Italie,  combat 
avec  faits  à  l'appui,  ce  prétendu  antagonisme.  La  question  paraissait 
jugée,  quand  elle  fut  reprise  à  nouveau,  en  1888,  au  Congrès  de  latubtf-l 


(*)  BouDur,  Annales  d hygiène  publique  et  de  médecine  légale^  i'*  série,  t.  XXXHl, 
(*)  Lombard,  De  rimmunité  phthisiquc.  Bull,  de  la  Soc.   méd.  de  la  Suiue  rm 

1871. 
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colose,  par  de  Brun  (de  Beyrouth).  Cet  auteur,  s'appuyant  sur  les  obser- 
fations  de  Suquet,  faisait  remarquer  qu'à  Beyrouth,  sur  la  côte  et  dans 
rintérieur  des  terres,  la  tuberculose  était,  il  y  a  vingt  ans,  à  peu  près 
inconnue,  alors  que  Fimpaludisme  y  revêtait  les  formes  les  plus  variées 
(cacheiie  palustre,  accès  pernicieux...).  Peu  à  peu,  à  mesure  que  le  sol 
était  défriché,  Fimpaludisme  disparaissait,  mais  en  même  temps  se  multi- 
pliaient les  cas  de  tuberculose.  S'appuyant  ensuite  sur  un  nombre  consi- 
dérable de  faits  personnels,  de  Brun  ajoutait  que,  en  1887 ,  sur  3  207  malades 
observés  au  dispensaire  des  Sœurs  de  charité,  et  appartenant  à  la  popu- 
htion  pauvre,  il  n'y  avait  eu  que  24  tuberculeux,  soit  1/174,  et  827  palu- 
déens, soit  1/5.  Dans  la  population  aisée,  au  contraire,  dans  des  conditions 
dliygiène  par  conséquent  beaucoup  plus  favorables,  le  chiffre  des  tuber- 
culeux atteignait  1/18,  tandis  que  le  chiffre  des  paludéens  tombait  à  1/52; 
Topposition  de  ces  chiffres  est  en  effet  bien  remarquable. 

Piot  (du  Caire)  confirma  ces  faits  pour  TÉgypte,  mais,  d'autre  part, 
Boussakis  (d'Athènes)  et  Kohos  (de  Manchester)  émirent  des  opinions  dia- 
iDétralement  opposées.  La  question  est  donc  encore  pendante. 

Boudin  cropit  aussi  à  l'antagonisme  de  Fimpaludisme  et  de  la  fièvre 
typhoïde;  il  citait,  à  ce  propos,  l'exemple  d'un  régiment,  le  62*^  de  ligne, 
revenu  d'Afrique  après  avoir  été  fortement  éprouvé  par  la  malaria,  et 
cDToyé  dans  une  région  où  régnait  la  fièvre  typhoïde  :  il  demeura  à  peu 
près  indemne,  alors  que  les  autres  régiments  de  la  contrée  payaient  un 
kord  tribut  à  cette  maladie. 

Ancelin  présenta  aussi  a  l'Académie  des  sciences,  en  1845,  un  fait  très 
curieux  d'alternance  de  la  fièvre  typhoïde  et  de  la  fièvre  intermittente  : 
diD8  la  commune  de  Ganmangy  se  trouvait  un  grand  étang  connu  sous  le 
oom  d'Indre-Basse  ;  tous  les  trois  ans,  on  le  desséchait  pour  le  cultiver, 
pois  on  le  laissait  se  remplir  de  nouveau  :  tant  qu'il  était  à  moitié  plein 
d'eau,  régnait  la  fièvre  intermittente  ;  sitôt  qu'il  était  desséché,  apparaissait 
il  6èfre  typhoïde. 

n  ne  faudrait  pas  cependant  attribuer  à  ces  remarques  une  portée  géné- 
nle,  car,  dans  les  Indes  et  en  Algérie,  dans  les  lieux  mêmes  où  observait 
Boudin,  on  voit  fréquemment  paludisme  et  fièvre  typhoïde  sévir  simulta- 
nément. 

La  liste  des  maladies  antagonistes  ou  réputées  telles  est  encore  fort 
longue  :  antagonisme  de  l'état  puerpéral  et  de  la  fièvre  typhoïde  (Chomcl)  ; 
du  scorbut  et  du  typhus  (Boudin);  de  Fimpaludisme  et  de  la  variole  (Cal- 
^crt);de  la  variole  et  de  la  peste;  de  la  phtisie  et  des  fièvres  éruptives 
(Barthei);  de  la  chlorose  et  de  la  phtisie  (Trousseau  et  Pidoux);  du 
«ncer  et  de  la  tuberculose  (Rokitansky),  etc.  Ces  assertions  reposent 
svdes  faits  trop  contradictoires  pour  permettre  une  conclusion  formelle. 

D  semble  mieux  établi  que  les  vieux  saturnins,  les  asthmatiques,  les 
^phjsémateux,  les  mitraux,  les  vieux  syphilitiques,  les  arlério-scléreux 
^t  un  mauvais  terrain  pour  le  développement  de  la  phtisie.  Les  obser- 
ntions,  sinon  les  explications,  sont,  à  cet  égard,  très  concordantes.  U 
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semble  naturel  d'admettre  que  ces  maladies,  d'ailleurs  si  dispa: 
pour  caractère  commun  la  sclérose,  et  que  le  bacille  tubercul 
plante  mal  dans  les  tissus  sclérosés.  Landouzyfait,  en  outre,  renia 
quand,  par  hasard,  les  scléreux  deviennent  phtisiques»  c'es 
toujours  de  phtisie  fibreuse  qu'il  s'agit. 

Il  faut  convenir  que  les  questions  relatives  à  l'antagonisme  oi 
sionné  les  contemporains  ;  il  serait  pourtant  intéressant  de  les  i 
alors  que  les  recherches  expérimentales  ont  montré  entre  les  mit 
véritable  lutte,  un  réel  antagonisme.  On  sait  que,  quand  on  c 
divers  microbes  dans  un  même  milieu,  il  en  est  qui  succombeii 
très  qui  résistent  :  la  culture  arrive  à  se  purifier  par  une  véritabK 
naturelle.  C'est  ainsi  que  le  bacille  pyocyanique  détruit  le  Ini 
bonneux  (Charrin  et  Guignard),  que  les  bactéries  de  la  putréfact 
phent  du  bacille  de  la  tuberculose,  que  la  bactéridie  charbonneu 
se  développer  dans  un  bouillon  où  a  antérieurement  germé  le  n 
choléra  des  poules,  etc.  C'est  ainsi  qu'Emmerich  a  pu  rendre  di 
réfractaires  au  charbon  en  leur  inoculant  le  microbe  de  l'éi^ysi 
Pavone  a  vu  résister  au  charbon  les  cobayes  qui  avaient  reçu  a 
le  bacille  typhique  ;  que  Bouchard  a  pu  sauver  de  l'infection  chai 
un  certain  nombre  d'animaux  à  qui  il  avait  inoculé,  à  quelques 
distance,  la  bactéridie  et  le  bacille  pyocyanique....  On  ne  peut  s 
de  rapprocher  ces  faits  expérimentaux  des  faits  observés  en  clin 

Peut-on  enfin,  par  une  médication  préventive,  conférer  l'imi 
est  logique  de  rechercher  tout  d'abord  si  les  médicaments  doi 
quasi  spécifique  est  bien  démontrée,  comme  le  mercure  contre  1 
la  quinine  et  l'arsenic  contre  l'impaludisme,  ne  possèdent  p 
l'égard  de  ces  maladies,  un  pouvoir  prophylactique. 

Au  siècle  dernier,  Falck,  Harrison,  Assalini  avaient  attribué 
tions  mercurielles  une  action  préventive  contre  la  vérole  ;  à  ui 
plus  rapprochée  de  nous,  Vicente  de  Arevaca  et  Théophile  Rous: 
cru  reconnaître  le  même  pouvoir  à  Thydrargyrisme  professionne 
d'Almaden),  mais  il  est  bien  reconnu  aujourd'hui  que  ce  pouvo 
soire,  et  que  le  mercure,  sous  quelque  forme  qu'il  soit  absorb 
pas  réfractaire  à  la  syphilis,  et  ne  préserve  même  pas  des  formes 
la  maladie. 

L'action  préventive  de  la  quinine  mérite  d'être  étudiée  de  p 
depuis  longtemps,  dans  les  expéditions  coloniales,  quinine  et  « 
ont  été  administrés  aux  soldats  faisant  campagne  dans  les  régie 
très  :  les  résultats  semblent  avoir  été  assez  contradictoires.  Les 
anglais,  observant  dans  l'Inde,  sur  la  côte  de  Guinée,  au  Zaïn 
et  les  médecins  français,  en  Algérie,  demeurent  sur  la  réser 
ccptMidant  n'hésite  pas  à  «  élever  le  quinquina  au  rang  desprése 
plus  efficaces  »  ;  par  contre,  Vaillard,  pendant  Texpédition  de  Ti 
n'en  avoir  obtenu  aucun  résultat.  Mais  les  faits  les  plus  nombr 
plus  concluants  sem))lont  avoir  été  recueillis  par  les  médecins  a 
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pendant  la  guerre  de  Sécession  ;  ils  sont  à  peu  près  unanimes  à  reconnaître 
i  la  quinine  une  action  prophylactique.  Warren,  dans  la  Caroline  du  Sud 
donne  à  200  honunes  de  «son  régiment  30  centigrammes  de  quinine  par 
jour;  ils  ne  lui  fournissent  que  4  fièvres  intermittentes  et  1  fièvre  typhoïde  ; 
le  reste  du  régiment,  400  hommes  environ,  ne  prend  pas  de  quinine  et 
fournit  300  fièvres  intermittentes  et  23  fièvres  typhoïdes{*). 

Greser  a  fait  récemment  à  Batavia,  l'un  des  points  du  globe  où  Tim- 
paludisme  est  le  plus  grave,  des  observations  non  moins  positives  * 
soumettant  à  Faction  préventive  de  la  quinine  l'équipage  de  deux  navires 
marchands,  pendant  cinq  voyages  successifs,  il  a  vu  diminuer  non  seule- 
ment le  nombre,  mais  encore  la  gravité  des  accès.  Dans  le  dernier  voyage, 
à  Tépoque  particulièrement  redoutable  du  changement  de  la  mousson, 
le  commandant  d'un  navire  prit  des  mesures  de  rigueur  pour  assurer 
Texécotion  du  traitement  préventif;  l'équipage  tout  entier  échappa  à  la 
fièvre  intermittente,  sauf  deux  officiers  qui  avaient  pu  se  soustraire  à  la 
mesure  générale. 

Enfin,  dans  l'extrême  sud  de  l'Algérie,  à  Ouargla,  Lanel,  administrant 
la  quinine  d'une  façon  systématique,  eut,  en  1888,  deux  fois  moins  de 
GéTreux  à  soigner  que  dans  les  années  précédentes,  quoique  l'effectil 
eût  été  augmenté. 

Afec  Varsenic^  Tonunasi  Crudeli  aurait  obtenu  en  Italie  des  résultats 
aussi  encourageants.  Faut-il  encore  rappeler  à  ce  propos  une  ancienne 
observation  de  Stokes,  qui  aurait  vu  disparaître  la  fièvre  intermittente 
d'une  région  marécageuse  des  Cornouailles,  après  l'établissement  d'une 
usine  métallurgique  (fonderie  de  pyrites  riches  en  arsenic)  répandant 
sur  le  pays  des  vapeurs  fortement  arsenicales? 

Le  cuivre  avait  paru  à  Burq  conférer  une  immunité  sérieuse  contre  le 
dioléra,  la  variole  et  la  fièvre  typhoïde.  D'une  enquête  faite  sur  les 
épidémies  de  fièvre  typhoïde  de  1876-1877  et  de  1882-1883,  il  avait 
conclu  que  la  mortalité  par  la  fièvre  typhoïde,  chez  les  ouvriers  en  cuivre, 
était  à  celle  des  autres  professions  comme  4  est  à  100.  Hàtons-nous 
dajouter  que  les  observations  de  Bailly  et  de  Bochefontaine  ont  absolu- 
ment contredit  ces  assertions.  Dans  les  dernières  épidémies  cholériques 
enfin,  il  a  été  facile  de  se  convaincre  que  le  cuivre  ne  possédait  aucune 
propriété  prophylactique. 

U  nous  reste  encore  à  citer  pour  mémoire  quelques  médications 
préventives  essayées  avec  un  succès  douteux  :  acide  sulfureux  et  sulfites 
ticalins  contre  la  phtisie  (Polli);  tannin  contre  le  choléra  (Duboué); 
sulfo-phénate  de  soude  contre  la  scarlatine,  sulfate  de  quinine  contre  la 
fièvre  puerpérale,  etc.  De  tout  cela,  il  faut  conclure  que,  dans  la  plupart 
des  cas,  les  médicaments  sont  impuissants  à  procurer  Timumnité;  mais 
3  n'en  est  pas  de  même  quand,  au  lieu  de  s'adresser  à  des  produits 

/')  Voy.  pi)ur  plus  de  détails  l'iii!tT(îss;iiilc  revue  de  Loxgcet,  Prophylaxie  de  U  fièvre  iulcr- 
"AUsile  )iar  U  quiimic.  Hem.  méd.,  1801. 
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cobaye  vacciné,  au  contraire,  ne  renfermeront  aucun  gaz.  On  ne  sninit 
mieux  mettre  en  évidence  la  résistance  conférée  pour  la  vaccination  aai 
éléments  constituants  des  tissus. 

Dans  un  autre  ordre  d'idées,  Klemperer,  étudiant  Faction  de  répithé- 
lium  intestinal  sur  le  bacille  cholérique,  a  cru  trouver  dans  la  cellule 
même,  ou  pour  mieux  dire  dans  son  noyau,  un  acide  nucléinique  capable 
de  faire  périr  le  parasite  ou  d'en  aflaiblir  l'action  toxique. 

Ces  observations  sont  intéressantes  et  montrent  que  l'activité  cellulaire 
joue  un  rôle  important  dans  la  protection  de  l'organisme  contre  l'infec- 
tion. Mais  c'est  surtout  à  Metchnikoff  (*)  que  l'on  doit  une  étude  appro* 
fondie  de  la  lutte  des  éléments  cellulaires  contre  les  parasites,  et  ime 
théorie  générale  de  l'immunité  basée  sur  sa  découverte  du  phagocytisme; 
nous  lui  empruntons  presque  textuellement  l'exposé  de  sa  doctrine  : 
l'organisme  animal  possède  dans  ses  cellules  amiboïdes,  mobiles  ou  fixes, 
un  moyen  d'arrêter  le  développement  des  microbes  et  de  les  détruire  Au» 
un  grand  nombre  de  cas  :  ce  sont  les  leucocytes  polynucléaires  (neulro- 
philes  ou  pseudo-éosinophiles)  qui  remplissent  ce  rôle.  Transportés  parle 
courant  sanguin  et  susceptibles  de  traverser  par  diapédèse  les  parob 
vasculaires,  ils  se  portent  vers  les  points  menacés.  Les  cellules  endotbê- 
liales  et  leurs  congénères  (cellules  de  la  pulpe  splénique)  jouent  aussi  le 
rôle  de  phagocytes. 

En  règle  générale,  plus  un  animal  est  réfractaire,  plus  les  phagocytes 
sont  aptes  à  détruire  les  microbes;  tantôt  ces  microbes  périssent  sous 
l'influence  des  cellules  amiboïdes  et  sont  digérés  par  elles;  tantôt  ils  sont 
simplement  arrêtés  dans  leur  développement.  Et  ce  sont  bien  les  bactéries 
vivantes  (fui  sont  englobées  par  les  phagocytes  et  non  les  cadavres  de 
ces  bactéries  tuées  auparavant  par  les  humeurs.  Si  l'on  extrait,  en  effet, 
une  goutte  de  l'exsudat  charbonneux  chez  un  animal  réfractaire,  on  peut 
en  isoler  des  phagocytes  renfermant  des  bactéridies.  Transportés  dans  du 
bouillon,  les  phagocytes  meurent,  tandis  que  les  bacilles  qu'ils  contiennent 
se  développent  en  longs  filaments. 

L'activité  phagocytaire  se  lie  étroitement  aux  phénomènes  de  l'infec- 
tion et  de  l'immunité  :  s'agit-il  d'un  organisme  en  état  de  réceptivité, 
les  microbes  ou  leurs  toxines  agissent  sur  les  leucocytes  en  les  repoussant; 
ceux-ci  restent  dans  les  vaisseaux  et  n'émigrent  presque  pas  dans  le 
liquide  transsudé;  le  parasite  est  donc  libre  de  végéter  et  de  sécréter 
ses  produits  toxiques:  l'infection  est  réalisée;  s'agit-il,  au  contraire*  d'un 
organisme  vacciné  ou  naturellement  réfractaire,  les  leucocytes  afDuent 
vers  le  point  menac('\  traversent  en  foule  la  paroi  vasculaire  et,  en  dernier 
lieu,  englobent  et  détruisent  les  microbes. 

Il  est  légitime  de  supposer  que.  dans  le  cas  d'immunité  naturelle,  la 


(^]  On  consultera  avec  fruit  les  noml)reux  travaux  de  Metchnikoff  sur  rimmimité,  et 

mcnl  un  mémoire  public  en  1892,  dans  la  Semaine  médicale^  sous  le  titre  :  De  rimmunité  dau 

maladies  infectieuses.  Nous  avons  emprunté  à  ce  travail  on  grand  nombre  de  faite  citét  dan 

cours  de  cet  article. 
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oité  :  le  sénim  du  chien,  par  exemple,  n'est  nullement  bactéricide  pour 
le  microbe  du  charbon,  et  pourtant  le  chien  est  très  réfractaire  à  cette 
maladie;  de  même,  aucun  animal  ne  possède  de  sérum  microbicide  pour 
le  pneumocoque,  et  pourtant  beaucoup  d'animaux  sont  rebelles  à  l'action 
de  ce  parasite.  D'autre  part,  la  réceptivité  peut  exister  malgré  Tétai 
bactéricide  :  c'est  ainsi  que  le  lapin,  dont  les  humeurs  sont  très  bacté- 
ricides pour  le  charbon,  possède  néanmoins,  à  l'égard  de  cette  infection, 
la  réceptivité  que  l'on  sait. 

n  n'y  a  donc  pas  de  corrélation  constante  entre  le  pouvoir  bactéricide 
et  rimmunité  naturelle  :  en  est-il  autrement  pour  l'immunité  acquise? 
Rappelons,  à  ce  propos,  la  remarque  si  souvent  citée  de  Behring  et  de 
Nissen  :  le  cobaye  est  très  sensible  à  la  septicémie  aviaire,  et  à  l'état 
normal,  son  sérum  n'est  nullement  bactéricide  pour  le  vibrion  de  cette 
maladie  (vibrio  Metchnikowii)  ;  quand,  au  contraire,  cet  animal  a  été 
vacciné  contre  cette  maladie,  son  sérum  est  devenu  bactéricide;  il  semble 
donc  logique  d'attribuer  la  production  de  l'état  réfractaire  à  l'apparition 
de  ce  pouvoir  bactéricide.  Mais  cette  explication  ne  s'applique  pas  à  tous 
les  faits  :  Stern  a  établi  que  le  sang  humain  était  très  bactéricide  pour  le 
bacille  typhique,  ce  qui  n'empêche  pas  l'homme  de  contracter  la  lièvre 
typhoïde;  mais,  de  plus,  si  l'on  s'adresse  au  sérum  des  convalescents  de 
cette  maladie,  en  possession  de  l'immunité  acquise,  on  s'aperçoit  que  ce 
sérum  a  perdu  toute  trace  de  pouvoir  bactéricide.  On  ne  saurait  donc 
attribuer  à  ce  pouvoir  l'immunité  conférée  par  l'atteinte  récente  de  la 
maladie. 

2*  Propriétés  atténuantes  des  humeurs.  —  Cette  conception  du  pou- 
Toir  bactéricide,  telle  que  nous  l'avons  exposée  jusqu'à  présent,  est 
beaucoup  trop  étroite,  et  ce  terme  ne  doit  pas  être  pris  dans  son  sens 
étymologique.  Bouchard  et  Charrin  en  ont  singulièrement  élargi  la 
signification  :  pour  eux,  une  humeur  «c  est  réputée  bactéricide,  si  les 
agents  qu'on  y  sème  ne  se  développent  ni  en  quantité,  ni  en  qualité 
Toulnes;  les  formes,  les  sécrétions  peuvent  être  plus  ou  moins  modifiées, 
la  pullulation  entravée  à  des  degrés  divers,  sans  que  pour  cela  les 
microbes  soient  nécessairement  tués  »  (Charrin). 

Ainsi,  les  bactéries  pathogènes,  tout  en  restant  vivantes,  pourraient 
être  modiGées  dans  leur  biologie,  au  point  de  devenir  plus  ou  moins 
inoFiensives  :  elles  subiraient,  de  la  part  des  humeurs,  une  sorte  d'action 
atténuante. 

Pour  que  cette  théorie  puisse  expliquer  l'immunité  naturelle,  il  faudrait 
que  les  microbes  d  une  maladie,  cultivés  dans  les  milieux  d'un  animal 
^ntanémcnt  réfractaire,  y  perdissent  plus  ou  moins  complètement  leurs 
propriétés  virulentes.  Or  il  n'en  est  rien  :  la  bactéridie  charbonneuse 
cultivée  dans  le  sang  du  chien,  de  la  poule,  de  l'écrevisse,  animaux  réfrac- 
Wres  au  charbon,  n'y  subit  aucune  atténuation.  Malin  a  même  transformé 
'^  bacille  charbonneux  de  force  ordinaire  en  un  virus  très  actif,  en  le 
'^'^t  passer  par  l'organisme  du  chien.  Roux  dit  aussi  que,  en  règle  gêné- 
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raie,  la  virulence  des  bactéries  augmente  en  passant  par  un  orgauisme 
réfractaire. 

S'agit-il,  au  contraire,  de  l'immunité  acquise,  la  réalité  du  pouToir 
atténuant  des  humeurs  est  démontrée  par  de  nombreuses  obsenratioDs. 

Roger  sème  le  streptocoque  de  l'érysipèle  dans  le  sérum  de  lapin  Tacclné 
contre  cette  maladie;  le  streptocoque  se  cultive  bien,  mais  il  perd  sa  vin- 
lence  et  peut  être  inoculé  à  un  lapin  neuf  sans  produire  de  maladie  mor- 
telle. Même  remarque  pour  le  pneumocoque  et,  d'après  Courmont,  pourk 
staphylocoque. 

MetchnikofT  sème  la  bactéridie  charbonneuse  dans  le  sang  d'animaux 
vaccinés;  elle  s'y  développe  bien,  mais  cesse  d'être  mortelle  pour  les 
animaux  non  réfractaires  auxquels  on  l'inocule. 

Charrin  et  Roger  cultivent  le  bacille  pyocyanique  dans  le  sérum  de  lapio 
vacciné  ;  son  développement  est  tardif,  avec  des  formes  grêles  et  sans 
sécrétion  de  pyocyanine.  Les  mêmes  auteurs  étudient  comparativement  k 
microbe  du  charbon  symptomatique  dans  le  sérum  du  cobaye,  avant  et 
après  la  vaccination.  Dans  l'humeur  normale,  on  voit  de  beaux  micro- 
organismes, sporulés  pour  la  plupart  et  le  plus  souvent  isolés  ou  réunû 
deux  par  deux.  Dans  les  humeurs  du  cobaye  vacciné,  la  pullulation  est 
entravée  et  la  forme  altérée  ;  on  trouve  des  chaînettes  composées  d'a^ 
ticles  grêles  et  des  petits  bâtonnets  mal  colorés  ayant  tendance  à  se 
grouper  en  amas.  Enfin  Emmerich  et  di  Mattei  établissent  que  le  bacille da 
rouget  s'atténue  dans  le  corps  des  vaccinés  avec  une  remarquable  rapidité. 

De  ces  exemples,  qu'on  pourrait  encore  multiplier,  semble  bien 
résulter  que  les  humeurs  des  animaux  vaccinés  sont  susceptibles  d'atténuer 
la  virulence  des  bactéries.  Mais  ce  fait  comporte  de  nombreuses  excep- 
tions :  c'est  ainsi  que,  dans  la  moitié  des  cas  au  moins,  le  pneumocoque 
cultivé  dans  le  sérum  des  lapins  vaccinés,  reste  capable  de  produire  chei 
les  lapins  neufs  une  septicémie  mortelle.  Le  cocco-bacille  du  hog-choléra 
se  comporte  de  la  même  façon. 

3"*  Propriétés  anti-toxiques  des  humeurs.  —  Frappé  de  voir  Timmu* 
nité  naturelle  et  un  grand  nombre  de  cas  d'immunité  acquise  échapper 
aux  théories  précédemment  exposées,  Behring  orienta  ses  recherches  dans 
une  direction  nouvelle  :  cessant  d'étudier  l'action  des  humeurs  sur  les 
bactéries  elles-mêmes,  il  se  demanda  si  ces  humeurs  n'avaient  pas  une 
action  spéciale  sur  les  produits  fabriqués  par  les  bactéries,  c'est-à-dire  sur 
les  toxines.  11  s'adressa  pour  cela  à  des  maladies  éminemment  toxiques, 
la  diphthérie  et  le  tétanos.  Dès  ses  premiers  travaux,  faits  en  collaboration 
avec  Kitasato,  il  fut  frappé  de  l'efficacité  du  sérum  du  lapin  vacciné  contre 
le  tétanos  pour  neutraliser  de  grandes  quantités  de  toxine,  alors  même 
que  ce  sérum  demeurait  privé  de  tout  pouvoir  bactéricide  ou  atténuant.  De 
là  une  théorie  nouvelle  de  l'immunité,  basée  sur  le  pouvoir  anti-toxique 
des  humeurs.  Mais  ici  encore,  l'immunité  naturelle  devait  se  dérober  a 
cette  explication  :  le  sang  des  animaux  spontanément  réfractaires  ne 
possède  pas  de  propriétés  anti-toxiques.  Le  rat»  en  efTet»  rebelle  à  la 
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iphthtrie,  et  la  poule,  réfractaire  au  tétanos,  n'ont  pas  de  sérum  anti- 
iiique;  ce  pouvoir  n'apparaît  qu'après  vaccination  préalable. 
A  propos  de  Timmunité  acquise,  les  recherches  donnèrent  lieu  à  des 
ODstatations  du  plus  haut  intérêt.  Ehrlich,  étudiant  l'immunité  contre  les 
oisons  végétiux  (ricine,  abrine,  rubine),  démontra  la  production  de  la 
propriété  anti-toxique  du  sérum  contre  ces  poisons  par  la  vaccination 
»réTentive,  et,  généralisant  ses  résultats,  crut  pouvoir  attribuer  l'état 
vfractaire  produit  par  une  maladie  à  la  formation  d'anti-toxines  dans  les 
lumeurs. 

G.  et  F.  Klcmperer  confirmèrent  cette  opinion  par  leurs  travaux  sur  la 
pneumonie  fibrineuse  :  c'est  ainsi  que,  chez  les  lapins  vaccinés  contre  le 
pneumocoque,  le  sérum  devient  anti-toxique  au  point  de  pouvoir  guérir 
d'antres  lapins  infectés  par  le  ménie  microbe.  On  sait  quelles  ont  été  les 
conséquences  de  ces  remarques,  et  comment  une  méthode  nouvelle  de 
traitement,  la  sérothérapie,  en  a  été  logiquement  déduite. 

Mais,  au  point  de  vue  spécial  de  l'immunité,  qui  seule  doit  nous 
occuper  ici,  le  pouvoir  anti-toxique  des  humeurs  ne  saurait  s'appliquer 
à  tous  les  cas  :  Yaillard  vaccine  des  lapins  par  inoculation  de  spores 
tétaniques  sous  la  peau  de  1^  queue;  ces  lapins  deviennent  réfractairos 
10  tétanos,  sans  que  pour  cela  leur  sérum  soit  devenu   anti- toxique. 

D'autre  part  Gamaleïa  a  observé  que  les  cobayes  vaccinés  contre  le 
îibrio  Metchnikowii  sont  aussi  sensibles  que  les  cobayes  témoins  aux 
toxines  de  ce  microbe.  Charrin  et  Gamaleïa  ont  fait  la  même  remarque  à 
propos  du  bacille  pyocyanique  et  Sclander  à  propos  du  microbe  du  hog- 
choléra.  Ceci  montre  bien  que  la  vaccination,  autrement  dit  l'immunité 
Mquise,  ne  dépend  pas  nécessairement  et  toujours  de  la  propriété  anti- 
toxique des  humeurs. 

D.  Théories  CELLULAmES.  —  L'idée  d'attribuer  l'immunité  à  la  résistance 
innée  ou  acquise  des  éléments  cellulaires  est  relativement  ancienne, 
puisque  dès  1881  elle  avait  été  émise  par  Grawitz.  Depuis  cette  époque 
de  nombreux  faits  ont  mis  en  évidence  cette  propriété  :  quand  on  voit  le 
poison  tétanique  persister  pendant  plusieurs  jours  dans  le  sang  de  la 
poule  sans  que  celle-ci  en  soit  incommodée,  il  semble  naturel  d'admettre 
que  Fimmunité  de  cet  animal  à  l'égard  du  tétanos  est  due  à  une  particu- 
larité innée  de  ses  éléments  nerveux.  D'autre  part,  une  expérience  remar- 
quable de  Roger  a  montré  que,  dans  le  corps  dos  vaccinés,  les  tissus  sont 
niicrobicides  aussi  bien  que  les  humeurs  :  il  détache  les  membres  posté- 
rieurs de  deux  cobayes,  l'un  vacciné  contre  le  bacille  du  charbon  sympto- 
Bialique,  l'autre  intact,  après  avoir  eu  soin  de  faire  passer  par  l'aorte, 
l«  veines  étant  béantes,  un  courant  d'eau  salée,  de  manière  à  débarrasser 
1^  tissus  des  humeurs  qui  les  imbibent;  puis,  dans  les  membres  ainsi 
préparé:»,  il  injecte  une  culture  virulente  de  chiirbon  syinptomatique. 
Ces  membres,  portés  à  Tétuve,  vont  se  comporter  d'une  façon  différente  : 
l»  tissus  du  cobaye  intact  n'opposeront  aucune  résistance  à  l'infection  et 
'^^riendroQt  emphysémateux  et  crépitants  sous  le  doigt;  les  tissus  du 


446  LA  FATIGUE  ET  LE  SURMENAGE. 

nage  ;  cela  est  vrai  ;  il  est  toujours  difficile  de  tracer  les  frontières  de  Télil 
de  santé  et  de  Tétat  de  maladie,  puisque  le  second  n'est  qu'une  viciation 
du  premier.  Mais  il  est  bon  d'avoir  un  mot  qui  représente  l'éUt  nor- 
mal et  un  autre  qui  représente  l'état  de  maladie.  Ainsi  compris,  le  sur- 
menage n'est  que  l'exagération  de  la  fatigue;  c'est  la  fatigue  poussée  à 
l'état  morbide. 

La  fatigue  est  du  domaine  de  la  physiologie  ;  le  surmenage  est  ds 
domaine  de  la  pathologie.  Je  ne  dois  donc  étudier  ici  que  ce  dernier. 
Mais,  pour  éclaircir  ce  qui  se  passe  dans  l'état  pathologique,  je  serai  obligé 
fréquemment  de  faire  appel  à  la  physiologie. 

Le  surmenage  est  une  cause  morbifique  dont  l'importance  est  considé- 
rable.  Quoique  cette  notion  ne  soit  pas  nouvelle,  elle  est  à  peine  mise  en 
lumière  dans  les  traités  classiques  ;  et,  en  fait,  la  question  n'a  été  sérieu- 
sement étudiée  que  tout  récemment. 

Parmi  les  auteurs  qui,  de  notre  temps,  ont  attiré  l'attention  sur  ks 
maladies  de  fatigue,  nous  devons  d'abord  citer  Peter.  En  1869,  il  sigmk 
des  accidents  fébriles  dus  au  surmenage  ;  il  les  attribue  à  ce  qu'il  appelle 
VavtO'lyphisation  ;  et,  par  ce  mot,  il  désigne  nettement  ce  qu'on  dénomme 
aujourd'hui  auto-intoxication.  Voici  en  ellet  comment  il  explique  n 
pensée  sur  ce  point  :  «  Lorsque  nous  faisons  mouvoir  nos  muscles,  disait-fl 
dans  une  leçon,  nous  produisons  de  la  créatine  et  de  la  créatinine,  et  k 
cerveau  qui  travaille  fait  de  la  leucine  et  de  la  cholestérine.  Ces  divers 
éléments  de  désassimilation,  ainsi  que  beaucoup  d'autres,  sont  destiné? 
à  disparaître  promptement  de  l'économie  ;  mais  ils  ne  tarderont  pas  i 
infecter  le  sang,  lorsque,  sous  l'influence  d'un  travail  intellectuel  ou  mus- 
culaire exagéré,  ils  se  seront  produits  en  trop  grande  quantité  pour 
pouvoir  être  éliminés  par  les  émonctoires  naturels  ». 

A  notre  connaissance,  la  première  étude  d'ensemble  sur  le  sujet  date 
de  1878.  Cette  année,  M.  Carrieu  eut  à  traiter  comme  sujet  de  thèse 
d'agrégation  :  De  la  fatigue  et  de  son  influence  pathogénique.  La  ques- 
tion dut  lui  paraître  à  la  fois  banale  et  neuve  :  banale,  car  la  fatigue  était 
^  invoquée  comme  facteur  étiologique  dans  une  multitude  de  maladies; 
neuve,  car  l'influence  de  ce  facteur  était  aussi  vague  que  possible,  el 
personne,  si  ce  n'est  Peter,  ne  put  lui  fournir  des  renseignements  un  peu 
précis  sur  la  matière  de  sa  thèse.  M.  Carrieu  écrivit  une  consciencieuse 
monographie  qui  montre  comment  oh  pouvait  comprendre  la  question  i 
répoc[ue  où  elle  fut  écrite.  Il  expose  d'abord,  dans  un  chapitre  trèi 
complet,  tout  ce  que  les  physiologistes  ont  appris  sur  la  fatigue  pa 
l'expérimentation  sur  les  animaux  et  l'observation  sur  l'homme.  Puis 
étudiant  le  rôle  pathogénique  de  la  fatigue  en  général,  il  émet  ceti 
opinion  que  la  fatigue  n'est,  en  somme,  qu'une  cause  prédisposante,  mai 
presque  jamais  une  cause  efficiente  et  suffisante  de  maladie.  Ensuite 
passant  en  revue  les  principaux  types  du  cadre  nosologique,  il  montr 
l'influence  réelle,  mais  accessoire,  de  la  fatigue  dans  la  plupart  de 
maladies  générales  et  des  maladies  locales.  Enfin,  N.  Carrieu  consaci 
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flOD  dernier  chapitre  à  démontrer  que  la  fatigue  imprime  à  la  maladie  un 
caractère  particulier  de  gravité  :  «  Si  la  fatigue  n'a  pas  produit  Tétat 
morbide,  elle  a  engendré  un  élément  important,  Tadynamie,  qui  est  venue 
s'y  surajouter.  >  U  y  a  même  des  cas  où  Fadynamie  causée  par  la  fatigue 
semble  constituer  à  elle  seule  tout  le  tableau  morbide.  £xiste-t-il  donc, 
comme  le  pensait  déjà  Chomel,  une  fièvre  de  fatigue?  L'auteur  ne  se 
prononce  pas  d'une  façon  catégorique.  Et  pourtant  il  cite  une  observation 
de  Peter  et  une  autre  personnelle,  où  il  semble  bien  qu'il  ait  été 
impossible  de  faire  un  autre  diagnostic.  Pour  expliquer  ces  faits,  M.  Car- 
rieu  cite  la  manière  de  voir  de  Peter;  mais  il  ne  l'accepte  pas  sans 
résenres. 

Un  peu  plus  tard,  en  septembre  1878,  Bouley  attire  l'attention  sur  le 
surmenage  des  animaux,  bien  connu  des  vétérinaires  et  des  chasseurs. 
Bouley  lit  à  l'Académie  un  rapport  où  il  démontre  que  1^  corruption  de  la 
liande  est  souvent  un  effet  de  l'état  de  surmenage  dans  lequel  se  trouvent 
les  animaux  au  moment  de  la  mort.  Ce  rapport  inspire  la  thèse  de 
M.  Foumol  (1879)  sur  les  lésions  observées  chez  les  animaux  moiis  de 
surmenage  aigu. 

En  1880,  Revilliod  (de  Genève)  écrit  une  excellente  étude  sur  les 
maladies  de  fatigue,  dont  il  désigne  l'ensemble  sous  le  nom  de  Ponose, 
et  dont  il  décrit  deux  types  :  la  forme  typhoïde  et  la  forme  cardiaque. 

En  1888,  M.  Victor  Rendon  publie  une  thèse  sur  les  Fièvres  de  sur- 
menage. On  trouve  dans  ce  travail,  le  reflet  de  l'enseignement  de  Peter 
qui  n'avait  pas  cessé  d'appeler  l'attention  sur  ce  sujet  et  avec  qui  j'ai 
pu  l'étudier  moi-même.  La  même  année,  M.  Dreyfus-Brisac  donne,  dans  la 
Gazette  hebdomadaire^  une  bonne  étude  des  manifestations  morbides 
du  surmenage  physique  et  inspire  la  thèse  de  M.  Dufour  (1888).  Je  signale 
d'une  manière  spéciale  les  livres  de  M.  Lagrange  sur  les  exercices  physi- 
ques, particulièrement  la  Physiologie  des  exercices  du  corps;  la  ques- 
tion du  surmenage  physique  y  est  étudiée  avec  soin.  Je  citerai  encore 
les  travaux  de  Lacassagne,  Keim,  Frœntzel,  Leyden,  Éloy,  A.  Mathieu, 
A.  Robin,  Coustan  au  point  de  vue  clinique,  et  ceux  de  Bouchard,  de 
Charrin  et  Roger  au  point  de  vue  pathogénique.  Nous  les  retrouverons 
^lUsi  que  quelques  autres  dans  le  cours  de  cette  étude.  Je  dois  enfin  une 
''Mention  à  Touvrage  de  Mosso  ;  bien  qu'il  ait  été  écrit  surtout  pour  les 
philosophes  et  les  zoologistes,  il  est  intéressant  pour  le  médecin  par 
Quelques  aperçus  îngénieux  ('). 

Les  travaux  que  nous  venons  de  mentionner  ont  trait  presque  unique- 
^Uentà  la  question  du  surmenage  physique,  ou,  pour  être  plus  précis 
^n  surmenage  neuro-musculaire.  Or,  ainsi  délimité,  le  domaine  de  la 
Question  est  trop  étroit  et  doit  être  étendu.  En  effet,  les  neurologistes 
Ont  montré  d'abord  la  part  qui  revient  au  surmenage  mental  (intellectuel 
ou  moral)  dans  la  genèse  de  diverses  afTcctions  nerveuses,  de  la  neuras- 

(*)  A.  HOMO,  La  fati^e  inteUectuelle  ot  physique,  traduit  de  ritalien,  |)ar  P.  Langlois.  Paris, 
1894  (BiblioUièque  de  philoaopliie  cuntemporaÏDej. 
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ihénie  en  particulier.  De  plus,  tout  appareil  fonctionnel,  quel  qu'il  soit, 
peut  être  surmené,  et  des  accidents  peuvent  résulter  de  ce  sunneup 
localisé;  l'appareil  vocal,  l'appareil  respiratoire,  Tappareil  circabtoiit, 
Tappareil  digestif,  Tappareil  de  la  vision,  Tappareil  de  Fouïe,  Tappanil 
génital  peuvent  souffrir  d'un  fonctionnement  exagéré;  et  une  étude  com- 
plète de  la  question  devrait  envisager  le  surmenage  dans  chacun  des  appa- 
reils de  l'organisme  affectés  aune  fonction  déterminée.  Malheureusement, 
sur  beaucoup  de  points,  la  lumière  est  loin  d'être  faite.  Le  surroenap 
physique  et  le  surmenage  mental  ont  seuls  été  l'objet  d'études  asseï 
suivies;  malgré  l'insufGsance  des  documents  et  la  difRculté  du  sujet. 
nous  pouvons  essayer  d'en  tracer  une  description  d'ensemble.  Pour  les 
autres  formes  de  surmenage,  nous  serons  obligé  de  nous  borner  à  quelques 
notes  sommaires. 

Avant  d'entrer  en  matière,  nous  ferons  encore  une  remarque. 

Dans  l'étude  du  surmenage,  deux  principales  causes  d'erreur  surgissent 
à  chaque  pas  et  rendent  très  difficile  l'interprétation  des  faits  obserrés. 

Le  premier  obstacle  à  l'analyse  clinique  réside  dans  ce  fait  que,  rare- 
ment, le  surmenage  est  limité  à  un  seul  appareil  fonctionnel,  et  que,  le 
plus  souvent,  il  s'agit  de  surmenages  combinés.  Voici  un  sujet  qui  pré- 
pare un  concours  :  à  l'excès  du  travail  intellectuel  s'ajoutent  la  préoccupa» 
tion  de  l'avenir,  l'angoisse  du  résultat,  la  crainte  de  l'échec;  au  surmenage 
intellectuel  s'est  donc  joint  le  surmenage  moral;  ce  dernier  a  des  effets 
particulièrement  néfastes.  Voici  encore  un  médecin  chargé  d'une  impor- 
tante clientèle  ;  à  l'excès  d'exercice  physique  causé  par  les  courses  et 
les  ascensions  d'escalier,   se  joignent  le  travail  intellectuel  qui  s'opère 
dans  son  cerveau  auprès  de  chacun  de  ses  malades  et  la  préoccupatioD 
morale  au  sujet  de  l'issue  de  leur  affection  ;  chez  lui  trois  appareils  fonc- 
tionnent d'une  manière  exagérée  :  le  surmenage  physique  se  combine  au 
surmenage  intellectuel  et  au  surmenage  moral.  C'est  pourquoi  le  médecin 
est  trop  souvent  un  surmené  ;  c'est  pourquoi  aussi,  peut-être,  dans  notre 
corporation,  la  longévité  est  chose  assez  exceptionnelle. 

La  seconde  difficulté  qui  se  dresse  dans  l'étude  du  surmenage  vient 
de  l'existence  des  meiopragies;  sous  cette  appellation,  imaginée  par 
M.  Potain,  on  désigne  les  aptitudes  fonctionnelles  restreintes.  Soit  par  le 
fait  d'une  disposition  congénitale,  soit  par  le  fait  d'une  lésion  antécé- 
dente, il  se  peut  qu'un  appareil  ne  puisse  fonctionner  sans  trouble  qu'i 
la  condition  de  fournir  une  somme  de  travail  inférieure  à  la  moyenne 
normale.  La  pathologie  nous  offre  de  nombreux  exemples  de  ces  meiopra- 
gies.  Un  organe  atteint  de  débilité,  native  ou  acquise,  peut  avoir  sa  fonc- 
tion annulée  par  une  lésion  minime  en  apparence;  et  le  moindre  excès 
de  travail  peut  y  jeter  le  désordre.  Un  sujet  qui  présente  une  étroitesse 
congénitale  de  la  poitrine,  un  sujet  dont  le  thorax  a  été  rétracté  par  une 
pleurésie,  ne  pourront  monter  rapidement  un  escalier  sans  présenter  un 
essoufflement  extraordinaire  avec  cyanose,  voire  même  des  phénomènes 
asphyxiques  plus  sérieux.  Un  homme,  dont  l'ambition  n'est  pas  propor- 
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tbonée  i  sa  puissance  intellectuelle  et  à  sa  résistance  morale,  ne  peut 
«tteindre  son  but  sans  être  frappé  par  la  neurasthénie  ou  par  divers  acci- 
dentSy  alors  que  celui  qui  règle  ses  désirs  sur  sa  valeur  lutte  et  réussit 
UD&  perdre  Féquilibre  de  ses  facultés. 

Telles  sont  les  deux  principales  difficultés  que  nous  rencontrons  dans 
Jétode  suivante. 


I 
LE  SURMENAGE  PHYSIQUE 

(SURMENAGE  NEURO-MUSCULAIRE) 


CHAPITRE  PREMIER 

LE  MODE  D'ACTION  DU  SURMENAGE  PHYSIQUE 

Li  btigue  physique  s'observe  à  la  suite  de  contractions  musculaires 
qui  ont  été  trop  yioîentes  ou  trop  répétées.  Elle  se  manifeste  surtout  par 
h  lassitude  ou  la  courbature  générales,  dont  le  sentiment  est  plus  \i\ 
dans  les  muscles  qui  ont  le  plus  travaillé,  et  par  l'inaptitude  à  un  nouvel 
effort,  c'est-i-dire  par  l'épuisement.  Ces  troubles  disparaissent  vite  par  le 
repos;  ils  ne  constituent  pas  un  état  morbide;  mais  ils  sont  le  véritable 
ndiment,  l'esquisse,  si  l'on  veut,  de  troubles  plus  durables  et  plus  sérieux 
dont  Tensemble  constitue  le  surmenage. 

Pour  bien  comprendre  le  mécanisme  des  accidents  de  surmenage,  il 
but  connaître  la  physiologie  de  la  fatigue.  Malheureusement,  celle-ci  est 
encore  incomplète;  jusqu'ici  les  expérimentateurs  ont  surtout  envisagé 
la  fatigue  dans  un  muscle  isolé;  mais  la  fatigue  ne  réside  pas  seulement 
daosuo  état  particulier  du  muscle;  tout  l'organisme  y  prend  part. 

Deux  phénomènes  essentiels  s'accomplissent  lorsque  nous  exécutons 
on  mouvement:  une  excitation  nerveuse;  une  contraction  musculaire, 
Hûsce  n'est  pas  tout;  l'ensemble  de  l'organisme  participe  à  cet  acte  si 
simple  en  apparence.  On  peut  s'en  assurer  en  examinant  un  homme  qui 
^ot  de  faire  un  exercice  de  vitesse,  celui,  par  exemple,  qui  vient  de 
^  une  course  un  peu  longue  au  pas  gymnastique.  On  constate  alors, 
Atre  autres  phénomènes  faciles  à  constater,  de  V accélération  des 
^"i^vements  respiratoires  et  des  battements  du  cœur,  des  sueurs 
plus  ou  moins  abondantes  suivant  le  sujet  et  le  degré  dé  la  température 
ambiante,  etc. 
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Dans  la  physiologie  de  la  fatigue  comme  dans  la  pathogénie  des  acci- 
dents de  surmenage,  il  faut  tenir  compte  de  toutes  ces  modifications  qé 
accompagnent  les  contractions  musculaires;  et  déjà  ce  simple  apeqi 
montre  combien  est  complexe  le  mécanisme  des  accidents  que  dom 
étudions. 

Trois  facteurs  principaux  peuvent  être  invoqués  pour  expliquer  lesacch 
dents  de  surmenage  :  l""  Tépuisement  des. éléments  nerveux;  2*raato- 
intoxication  par  les  déchets  du  travail  musculaire  ;  3*"  les  troubles  de  llié- 
matose  et  de  la  circulation  (^).  Chacun  de  ces  facteurs  intervient  pour  a 
part,  qui  est  souvent  assez  difficile  à  préciser;  car  Tun  d^eux  peut  en- 
gérer  la  puissance  de  Tautre;  ainsi  l'épuisement  nerveux  et  la  tcihémie 
peuvent  aggraver  les  troubles  cardiaques;  les  troubles  cardiaques peuveot 
accroître  l'épuisement  nerveux;  la  toxhémiepeut  exagérer  FépuisemeBl 
nerveux. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'action  de  ces  trois  facteurs  n'est  pas  contestable; 
c'est  ce  que  nous  allons  établir  tout  d'abord. 

I.  Influence  de  Tépuisement  nerveux.  —  Tout  mouvement 
est  commande  par  une  excitation  nerveuse.  Lorsque  nous  passons  de 
l'état  de  repos  à  l'état  de  mouvement,  il  se  produit  dans  certaines  parties 
du  système  nerveux  une  augmentation  de  travail.  Dans  les  centres,  dans 
le  cerveau  et  la  moelle,  il  s'opère,  au  niveau  de  certains  groupes  de 
cellules,  une  tranformation  de  force  de  tension  en  force  vive,  d'àiergie 
potentielle  en  énergie  actuelle,  ou  encore,  pour  nous  servir  de  l'expres- 
sion de  Barthez,  de  forces  radicales  en  forces  agissantes.  Hais  le  capital 
de  réserve  finit  par  se  dépenser  et  l'épuisement  arrive. 

L'épuisement  parait  épargner  les  tubes  nerveux  et  les  cellules  spinales, 
et  frapper  spécialement  les  cellules  cérébrales. 

D'après  Wedenskii,  on  peut  tétaniser  un  nerf  sans  interruption  peo- 
dont  six  heures,  sans  que  le  nerf  se  fatigue.  D'après  Bowditch,  si  Tod 
curarise  un  lapin,  on  peut  exciter  le  nerf  sciatique  pendant  quatre  heures 
sans  le  fatiguer;  au  bout  de  ce  temps,  si  l'effet  du  curare  a  disparu,  l'exci- 
tation du  iierf  détermine  des  contractions.  Il  semble  donc,  dit  Beaunis, 
que  la  transmission  nerveuse  ne  s'accompagne  d'aucune  usure  du  nerf. 

Les  cellules  de  la  moelle  sont  s^ussi  très  résistantes  i  la  fatigue.  Pitres 
et  de  Fleury  ont  montré  que  les  mouvements  réflexes  fatiguent  très  peu, 
comparativement  aux  mouvements  volontaires;  ils  ont  vu  que  le  (Aéno- 
mène  appelé  trépidation  épileptoïde  du  pied,  type  de  réflexe,  peut  durer 
indéfiniment,  sans  fatigue,  à  raison  de  12  000  oscillations  doubles  i 
l'heure. 

Mais  les  cellules  ccréhralcs  s'épuisent  au  contraire  avec  facilité.  Quand 
un  muscle  est  très  fatigué,  il  peut  arriver  qu'il  soit  hors  d'état  de  se 

(*)  Je  laisse  de  o6té,  bien  entendu,  les  lésions  matérielles,  tranmatiques,  que  la  fatigue  peut 
produire  :  telles  les  liions  du  pied  à  la  suite  de  la  marche  (éoorchures,  ampoules,  etc.).,  telles 
Îhs  ruptures  musculaires. 
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contracter  sous  l'influence  de  la  volonté  ;  et  cependant  il  pourra  se  rac- 
courcir sous  Finfluence  d'une  excitation  artificielle,  telle  qu'une  excita- 
tion électrique  portée  sur  le  muscle  ou  sur  le  nerf.  Depuis  les  recherches 
de  H.  Féréy  on  sait  que  les  accès  d'épilepsie  vraie,  attribués  aujourd'hui 
i  une  excitation  cMbro-corticale,  sont  suivis  de  phénomènes  d'épuise- 
ment extrêmement  marqués.  Les  expériences  de  du  Bois-Reymond,  de 
Pflûger,  de  Wundt,  de  A.  Waller  montrent  que  la  constitution  chimique 
da  muscle  est  sous  la  domination  des  centres  nerveux  de  l'encéphale; 
elles  ont  permis  de  dire  que,  en  dernière  analyse,  la  fatigue  physique  est 
on  phénomène  qui  a  sa  source  dans  le  cerveau. 

Le  fonctionnement  excessif  de  la  coUule  cérébrale  accélère  le  mouve- 
ment de  désassimilation  et  accumule  en  oUe  certains  produits  de  nutri- 
tion; et,  pour  produire  la  fatigue  de  la  cellule  des  centres,  à  l'épuisement 
dynamique,  se  joint,  suivant  Ranke,  une  auto-intoxication  de  sa  propre 
substance  par  des  corps  qui  en  dérivent. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  considérations  précédentes  prouvent  que  lorsque 
Texercice  physique  fait  avec  excès  engendre  des  accidcoits,  l'adynamie 
nenreuse  doit  être  tenue  pour  un  facteur  pathogène  important.  C'est  là 
une  notion  qu'on  a  un  peu  trop  oubliée  sous  l'influence  des  travaux 
qui  ont  démontré  l'existence,  dans  le  surmenage  physique,  d'une  auto- 
intoxication par  les  déchets  de  la  désassimilation  musculaire. 

0.  Auto-intoxication  par  les  déchets  de  la  désassimi- 
lation musculaire.  —  Dans  la  pathogénie  des  accidents  de  surme- 
nage, un  rôle  important,  peut-être  prépondérant,  mais  non  exclusif,  doit 
être  attribuée  l'empoisonnement  par  les  produits  de  désassimilation  créés 
en  excès  dans  le  muscle. 
Rappelons  d'abord  ce  que  nous  apprend  la  physiologie  à  ce  sujet. 
Quand  le  muscle  est  inactif,  il  assimile  et  désassimile  comme  tous  les 
tissus  vivants.  Il  a  donc  un  mode  de  nutrition  qui  lui  est  commun  avec 
tous  les  tissus  et  qu'on  peut  appeler  nutrition  organique.  Mais  lorsque 
le  muscle  se  contracte,  il  accomplit  un  travail  mécanique  qui  donne 
naissance  à  des  phénomènes  chimiques  nouveaux  dont  l'ensemble  répond 
a  la  nutrition  dynamique. 

C'est  ainsi  que,  sous  l'influence  de  la  contraction,  le  muscle,  neutre 
au  repos,  devient  acide.  Cette  acidité  tient  à  ce  que  la  contraction  muscu- 
laire engendre  de  Vacide  lactique,  auquel  Ranke  attribue  le  rôle  pri- 
mordial dans  la  production  de  la  fatigue. 

On  sait  aussi,  depuis  les  recherches  de  Lavoisier  et  de  Seguin,  que  le 
muscle  respire,  c'est-à-dire  absorbe  de  l'oxygène  et  dégage  de  Tacide 
carbonique.  Sous  l'influence  de  la  contraction  musculaire,  la  production 
de  Vacide  carbonique  augmente  dans  de  notables  proportions. 

D'après  Hermann,  quand  le  muscle  se  contracte,  l'inogène  se  dédouble 
en  acide  lactique  et  acide  carbonique  pour  se  reconstituer  sous  l'influence 
de  Toxygène  du  sang. 
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Il  se  produit  aussi  dans  le  muscle,  au  moment  de  sa  contractioD,  on 
peu  d'urée,  de  créatine,  de  sucre;  des  phosphates,  de  la  xanthine^de 
rhypoxanthine,  de  Tacide  inosique,  de  Facide  urique,  de  l'inosite,  des 
acides  gras  volatils. 

Ces  déchets  augmentent  considérablement  lorsque  le  fonctionnement 
est  poussé  jusqu'à  la  fatigue,  et  l'augmentation  porte  surtout  sur  les 
déchets  azotés.  Dans  les  conditions  normales,  en  effet,  la  nutrition  dyoa^ 
mique  du  muscle  se  fait  surtout  aux  dépens  des  substances  non  aiotéa 
que  lui  apporte  le  sang;  mais,  si  la  contraction  est  poussée  jusqu'à  bi 
fatigue,  le  muscle,  à  défaut  de  ces  substances,  consomme  des  albuminoides 
et  fournit  des  scories  azotées. 

C'est  à  l'accumulation  de  ces  produits  dans  le  tissu  musculaire  que 
les  physiologistes  attribuent  le  phénomène  fatigue.  Ce  qui  semble  bien 
prouver  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  l'expérience  de  Ranke,  qui  produit  artifi- 
ciellement la  fatigue  musculaire,  en  injectant,  dans  les  vaisseaux  des 
muscles  d'une  grenouille  curarisée,  de  l'extrait  de  muscles  fatigués. 

D'autre  part,  Helmholtz  a  constaté  dans  le  muscle  fatigué  une  augmen- 
tation des  matières  extractives  solubles  dans  l'alcool. 

A  l'état  normal,  dit  Beaunis,  les  produits  épuisants  de  l'activité  mus- 
culaire sont  enlevés  au  fur  et  à  mesure  par  le  sang  qui  sature  du  reste, 
par  son  alcalinité,  l'acide  lactique  et  le  phosphate  acide  formés  pendant 
la  contraction;  et  la  fatigue  ne  se  produit  que  quand,  sous  l'influence 
d'une  contraction  trop  intense  ou  trop  répétée,  ces  substances  sont  pro- 
duites en  trop  grande  quantité  pour  que  leur  influence  soit  annulée  par 
la  circulation.  Dans  les  muscles  fatigués  artificiellement  par  l'injection 
des  substances  fatigantes,  il  suffit,  pour  rétablir  partiellement  la  con- 
tractilité,  d'une  injection  de  carbonate  de  soude  ou  de  chlorure  de  sodium. 
Les  muscles  recouvrent  beaucoup  mieux  leur  contractilité  si  l'on  addi- 
tionne la  solution  alcaline  de  0,05  pour  100  de  permanganate  de  potasse 
(Kronecker)  ;  cette  substance  paraît  agir  en  fournissant  de  l'oxygène.  Il 
est  donc  permis  de  penser  que  le  sang  normal  agit  non  seulement  en 
saturant  et  en  enlevant  les  acides  formés  dans  la  contraction  musculaire, 
mais  encore  en  apportant  au  muscle  une  substance  comburante  et  exci- 
tante, l'oxygène. 

'  Si  l'on  transporte  les  notions  précédentes  dans  l'ordre  pathologique,  on 
peut  prévoir  que  l'organisme  surmené  fabrique  des  produits  de  désassi- 
milation  en  telle  abondance,  que  les  organes  de  destruction  et  d'élimi- 
nation, même  normaux,  seront  insuffisants  à  en  débarrasser  l'économie; 
ces  produits  s'accumuleront  et  une  auto-intoxication  se  produira.  Telle 
est  la  théorie  des  accidents  de  surmenage,  développée  par  M.  Peter  dans 
ses  leçons  sur  Vauto-typhisation,  celle  que  M.  Revilliod  accepte  sous 
le  nom  A'exlractihémie,  celle  que  M.  Lacassagne  et  M.  Keim  ont  soutenue 
sous  le  nom  de  ponoshëmie. 

Les  récents  progrès  de  la  chimie  biologique  sont  d'accord  avec  cette 
manière  de  voir.  Il  suffit  de  rappeler,  à  ce  propos,  les  tiavaux  de  M.  A.  Gau- 
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lier,  démontrant  que  la  nutrition  physiologique  s'accompagne  dé  la  for- 
mation de  poisons  alcaloïdiques  (leucomaïnes)  ;  ceux  de  M.  Bouchard  sur 
Jes  poisons  urinaires;  les  études  sur  les  albumines  toxiques,  particu 
lièrement  celles  de  Rummo  et  Bordoni,  qui  ont  démontré  que  les  cellules 
animales  sécrètent  des  albumines  toxiques  pour  les  cellules  animales  d'un 
individu  de  même  espèce,  aussi  bien  que  pour  les  cellules  d'Un  indi- 
vidu d'espèce  différente. 

Mais,  en  faveur  de  l'auto-intoxication,  il  n'y  a  pas  seulement  des  pré- 
somptions; il  y  a  aussi  des  faits  expérimentaux  ou  cliniques  qui  ne  lais- 
sent aucun  doute  sur  sa  réalité.  Ces  faits,  quoique  incomplets  et  mal 
coordonnés,  démontrent  formellement  qu'un  empoisonnement  se  produit 
i  la  suite  des  exercices  physiques  trop  violents  ou  trop  prolongés. 

Uebig  trouva  deux  fois  plus  de  créatine  dans  les  muscles  d'un  renard 
forcé  que  dans  ceux  d'un  renard  sacrifié  au  laboratoire.  M.  Mosso  et 
M.  Roger  ont  montré  que  le  sang  des  animaux  fatigués  est  plus  toxique 
que  le  sang  normal. 

Les  recherches  de  H.  Abelous  méritent  une  mention  particulière;  elles 
ont  prouvé  d'abord  que,  chez  les  animaux  surmenés,  le  sang,  le  sérum, 
les  extraits  alcooliques  de  sang  et  de  muscles  ont  un  pouvoir  toxique 
supérieur  à  celui  de  ces  substances  prises  chez  un  sujet  normal  ;  ensuite 
que  leurs  effets  sont  bien  plus  néfastes  chez  les  animaux  auxquels  on  a 
ôilevé  les  capsules  surrénales,  et  que,  d'autre  part,  leur  mélange  avec  de 
l'extrait  alcoolique  des  capsules  surrénales  leur  enlève  leur  toxicité. 
D'autre  part,  l'ablation  des  capsules  surrénales  provoque  des  symptômes 
identiques  i  ceux  de  la  fatigue.  Il  y  a  donc  lieu  de  penser  que  les 
glandes  surrénales  ont  pour  fonction  de  détruire  les  poisons  de  la 
fatigue.  M.  Abelous  a  encore  montré  que  ces  poisons  sont  des  corps 
réducteurs,  solubles  dans  l'alcool,  et  qu'ils  sont  rendus  inoffensifs  par  le 
permanganate  de  potasse  (')• 

Les  expériences  de  M.  E.  Gaucher  démontrent  la  toxicité  des  substances 
qui  proviennent  de  la  métamorphose  des  matières  azotées,  de  la  désassi- 
milation  musculaire  en  particulier  (leucine,  tyrosine,  créatine,  créati- 
nine,  xanthine,  hypoxanthinc)  ;  ces  substances,  injectées  en  excès  aux 
animaux,  provoquent  un  empoisonnement  qui  se  traduit  en  particulier  par 
une  néphrite  ('). 

M.  Bouchard  a  remarqué  que  le  bouillon,  qui  n'est  en  somme  qu'un 
extrait  de  muscles,  renferme  des  produits  toxiques;  et,  d'après  Charrin 
et  Ruffer,  ces  produits  peuvent  provoquer  la  fièvre  lorsqu'on  les  injecte 
aux  animaux. 

Les  recherches  de  M.  Roger  démontrent  le  pouvoir  thermogène  des 
extraits  de  muscles.  Les  extraits  aqueux  ont  paru  plus  actifs  à  ce  point 
de  vue  que  les  extraits  alcooliques;  ceux  qui  ont  été  faits  immédiatement 
après  la  mort  sont  moins  toxiques  que  ceux  qui  viennent  des  muscles 

(*)  Abeloub,  Soc.  de  biolofne,  180i,  Confrrès  de  Rome,  1894. 
(^  Gauchcr,  Revue  de  médecine,  novembre  1888. 
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enlevés  un  certain  temps  après  la  mort;  cela  tient  sans  doute  à  ce  que, 
après  la  mort,  le  muscle  fabrique  encore  des  toxines;  mais  celles-ci  ne 
sont  plus  éliminées  et  restent  accumulées  au  point  où  elles  sont  pro- 
duites (*)• 

Enfin  un  argument  décisif  est  tiré  de  l'analyse  des  urines  des  nqeb 
surmenés  ;  nous  en  exposerons  plus  loin  les  résultats.  Bornons-nous  i 
rappeler  que  la  quantité  des  urates  est  augmentée,  que  Tacidité  des 
urines  dépasse  la  normale  de  beaucoup,  et  que  leur  pouvoir  toxique 
total  est  très  accru. 

Ainsi  le  surmenage  produit  une  auto-intoxication,  et  celle-ci  joue  un 
rôle  important  dans  la  pathogénie  des  accidents  qui  en  résultent;  mais 
Tinfluence  de  l'empoisonnement,  si  peut-être  elle  est  prépondérante, 
n'est  pas  la  seule  qui  intervienne  pour  provoquer  les  états  morbides 
qui  peuvent  succéder  à  la  fatigue.  Nous  avons  vu  la  part  qu'il  fallait  faire 
à  répuisement  nerveux.  Voici  encore  un  facteur  dont  il  faut  tenir  compte. 

m.  Influence  des  troubles  de  la  respiration  et  de  la  dr 
culation.  —  i4.  Un  exercice  un  peu  violent  a  pour  effet  d'accélérer 
les  mouvements  respiratoires  et  de  provoquer  l'anhélation.  La  cause  de  ce 
phénomène  n'est  pas  encore  très  bien  connue.  D'après  Mosso,  il  ne 
dépend  pas,  au  moins  uniquement,  d'un  besoin  plus  grand  d'oxygène,  ni 
de  la  nécessité  d'éliminer  l'acide  carbonique  produit  en  excès;  il  y  aoraii 
dans  le  sang  des  fatigués  des  substances  toxiques  qui  ont  pour  effet 
d'accélérer  la  respiration.  Ces  phénomènes  dépendraient  donc  de  l'auto- 
intoxication.  Les  recherches  de  Johansson  ont  confirmé  cette  manière  de 
voir  (*). 

Les  expériences  de  M.  Ch.  Richet  permettent  de  supposer  que  la  rapi- 
dité de  la  respiration  a  pour  but,  comme  la  sueur ,  de  refroidir  le  corps 
échauffé  par  l'exercice;  la  respiration  a,  en  effet,  une  action  hypother- 
nisante  en  activant  l'évaporation  de  l'eau  au  niveau  des  poumons,  et  en 
faisant  entrer  dans  le  corps  de  l'air  qui  est  ordinairement  plus  froid  que 
le  corps. 

Dans  l'acte  qu'on  désigne  proprement  sous  le  nom  d'effort,  où  la  con- 
traction musculaire  est  violente  et  courte,  les  phénomènes  respiratoires 
sont  plus  complexes.  Prenez  pour  exemple  l'acte  de  déboucher  une  bou- 
teille. Les  muscles  du  bras  ont  besoin  de  prendre  sur  le  thorax  un  point 
d'insertion  fixe;  pour  cela  le  sujet  fait  une  inspiration  profonde,  puis 
ferme  la  glotte  et  enfin  met  en  jeu  les  forces  expiratrices;  il  en  résulte 
une  rigidité  de  la  cage  thoracique  qui  est  le  but  cherché.  L'effort 
terminé,   il  se   produit  une  expiration  rapide  et  forte;    puis  le  sujet 

(')  A.  RouQuès,  Substances  thermogènes  extraites  des  tissus  animaux  sains  et  fièTnet  par  aiit<>- 
intoxication.  Thèse  de  Paris,  1893. 

(')  J.-E.  JoHAHBSON,  Ueber  die  Einwirkung  der  Huskcllhltigkeit  auf  die  Athmflng  and  die 
Herzthitigkeit.  Skandin,  Archiv.  f.  Phyaiol.y  1893,  t.  V,  p.  20.  Analysé  in  Bévue  des 
sciences  médicales  de  Hayem,  t.  XLIII,  p.  419. 
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reste  anhélant  pendant  quelques  minutes,  comme  après  une  course. 
Au  point  de  vue  pathogénique,  les  troubles  respiratoires  qui  accom- 
pagnent les  exercices  physiques  nous  permettent  de  comprendre 
Tasphyxie  que  peut  engendrer  le  surmenage  suraigu  et  Temphysème  qui 
peut  résulter  du  surmenage  chronique.  Mais  leur  importance  tient 
surtout  à  ce  quMls  sont  liés  étroitement  aux  troubles  cardiaques,  lesquels 
jouent  un  rôle  capital  dans  les  maladies  de  fatigue. 

B.  Toute  fatigue  corporelle  exagérée  a  pour  résultat  d'accroître  le 
nombre  et  Fintensité  des  battements  du  cœur  et  ce  trouble  passager  est 
parfois  perçu  sous  [forme  de  palpitation.  Cette  suractivité  cardiaque  pro- 
duite par  les  eCforts  violents  ou  prolongés  est  de  notion  vulgaire.  Elle  a  été 
étudia  par  Mohamed,  diaprés  lequel,  sous  Tinfluence  d'une  course  pro- 
longée, le  cœur  d'abord  excité,  s'affaiblit  ensuite,  tandis  que  la  tension 
artérielle  s'abaisse.  Les  mensurations  précises  de  M.  Potain  ont  démontré 
d'une  manière  objective  l'influence  des  exercices  musculaires  violents 
sur  le  cœur;  examinant  des  gymnastes,  M.  Potain  a  vu  :  d'une  part,  une 
dilatation  brusque,  immédiate,  survenant  aussitôt  après  les  efforts  mus- 
culaires; de  l'autre,  une  augmentation  progressive  de  la  matité  cardiaque 
persistant  et  s'accroissant  en  raison  directe  de  la  répétition  des  exercices. 
La  suractivité  cardiaque  produite  par  les  efforts  musculaires  ne  peut 
donc  être  mise  en  doute.  Mais  son  mécanisme  ne  nous  parait  pas  clai- 
rement expliqué.  On  admet  généralement  que  l'effort  engendre  la  stase 
circulatoire;  pour  vaincre  celle-ci  le  cœur  exagère  son  travail;  par  suite, 
le  nombre  et  l'intensité  de  ses  battements  s'accroissent.  Mais,  d'après 
Johansson,  les  changements  mécaniques  de  la  circulation  sous  l'influence 
de  l'exercice  n'ont  aucune  action  sur  le  cœur,  et,  d'après  Mosso,  il  y  aurait 
dans  le  sang  des  animaux  fatigués  des  substances  inconnues  qui  accélèrent 
les  battements  du  cœur,  conune  elles  accroissent  le  nombre  des  respi- 
rations. Johansson,  qui  accepte  cette  manière  de  voir  pour  l'accélération 
des  mouvements  respiratoires,  la  repousse  pour  la  suractivité  cardiaque. 
De  ses  recherches,  il  conclut  qu'il  existe  une  association  fonctionnelle  du 
centre  cardiaque  situé  dans  la  moelle  allongée  avec  les  centres  moteurs 
et  le  centre  respiratoire.  L'exercice  engendre  une  suractivité  des  centres 
nioteurs  et  du  centre  respiratoire;  cette  suractivité  entraine  celle  du 
centre  cardiaque. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  l'interprétation,  le  fait  est  incontestable;  les 
efforts  musculaires  exagèrent  l'activité  cardiaque,  et  cette  excitation 
peut  être  suivie  d'un  épuisement  plus  ou  moins  sérieux,  plus  ou  moins 
durable. 

Suivant  la  durée  ou  l'intensité  de  l'effort,  suivant  l'état  antérieur  du 
myocarde  qui  peut  être  sain  ou  altéré,  les  effets  de  cette  suractivité 
varieront  d'un  sujet  à  l'autre  :  chez  l'un,  les  effets  en  seront  nuls;  chez 
l'autre,  elle  aboutira  à  une  dilatation  passagère  du  cœur;  chez  celui-ci, 
la  dilatation  restera  permanente  et  aboutira  plus  ou  moins  rapidement 
i  l'asthésie  cardiaque  définitive;  chez  celui-là  enfin,  la  dilatation  pourra 
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être  suivie  d'hypertrophie.  Nous  étudierons  plus  loin  en  détail  Tii 
<lu  surmenage  sur  le  cœur. 

En  résumé,  épzihemementnervetuCfautO'intoxicationparUsdédulM 
du  travail  musculaire^  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circvlatàai^ 
tels  sont  les  facteurs  principaux  qui  interviennent  dans  la  productioii  dei 
accidents  du  surmenage.  Ces  facteurs  combinant  leur  action  dans  dei 
proportions  variables ,  on  s'explique  la  multiplicité  des  troubles  qui  « 
résultent;  suivant  les  cas,  c'est  tantôt  l'adynamie  nerveuse,  tantôt  rem* 
poisonnement,  tantôt  l'asphyxie,  tantôt  Tasthénie  cardiaque  qui  domii» 
ront  le  tableau  clinique.  La  prépondérance  de  tel  ou  tel  élément  dépeol 
de  conditions  diverses,  dont  les  principales  sont  la  forme  de  l'exerciee 
physique  qui  aboutit  au  surmenage,  et  les  conditions  de  l'individu  qm 
y  est  soumis. 


CHAPITRE  n 

CONDITIONS  ÉTIOLOGIQUES  OUI  FAVORISENT  L'ACTION  DU  SURMENAGE 


Certaines  conditions  favorisent  l'action  morbifique  du  surmenage. 

CoNDmoNs  INDIVIDUELLES.  — L'cufaut  ct  l'adolesceut,  surtout  au  moment 
de  la  croissance  (voy.  plus  loin  Fièvre  de  croissance)^  ont  ime  nutrition 
très  active,  aussi  le  surmenage  les  atteint  aisément;  mais  la  guérison  est, 
en  général,  très  rapide.  L'adulte  présente  les  cas  les  plus  fréquents  de 
surmenage,  parce  qu'il  se  livre  davantage  aux  exercices  forcés.  Le  vieil- 
lard est  rarement  la  victime  du  surmenage;  quand  cela  se  produit,  le 
cœur  et  le  cerveau  étant  moins  résistants,  les  voies  d'excrétion  étant 
généralement  insuffisantes,  les  accidents  ont  une  gravité  plus  grande. 

Si  l'homme  a,  d'une  manière  générale,  plus  d'occasions  de  se  surmener 
que  la  femme,  chez  celle-ci,  il  n'est  pas  rare,  surtout  dans  les  hôpitaux 
parisiens,  d'observer  les  fièvres  de  surmenage.  Cela  se  voit  chez  les  jeunes 
femmes  qui  quittent  leur  village  et  la  saine  campagne  pour  se  placer  i 
Paris,  où  elles  sont  soumises  à  un  travail  pénible,  sans  repos  suffisant, 
dans  de  mauvaises  conditions  d'hygiène  physique  et  morale.  Ajoutons 
que  MiM.  Dreyfus-Brisac  et  Dufour  considèrent  certaines  formes  d'érythème 
polymorphe  comme  le  propre  du  surmenage  féminin. 

Toutes  les  professions  pénibles  peuvent  nous  offrir  des  exemples  de 
surmenage;  mais  celui-ci  s'observe  spécialement  chez  les  militaires, 
surtout  au  moment  de  l'arrivée  des  recrues,  ou  au  moment  des  grandes 
manœuvres  (^),  et  aussi  chez  les  bonnes  à  tout  faire  et  les  garçons 

(*)  ConsTAïf,  Los  maladies  imputables  au  surmeoage  dans  rarmée.  Montpellier  médical, 
1894,  ^«^  mai  et  1*'  juillet 
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|''écurie,  toutes  professions  dans  lesquelles  on  travaille  beaucoup  et  Ton 
lort  peu. 

Dans  l'industrie,  le  fait  capital  de  notre  époque,  c'est  le  développe- 
■Mot  prodigieux  de  la  machine.  On  pouvait  espérer  que  celle-ci  allège- 
rût  la  fatigue  de  l'ouvrier  et  améliorerait  sa  condition.  Or,  toute  une 
école  soutient  que  c'est  le  contraire  qui  s'est  réalisé,  c  L'homme,  dit 
llosso,  a  été  condamné  à  suivre  la  machine  colossale  qu'il  dirige  ;  comme 
tUe,  il  ne  peut  se  reposer;  son  attention  ne  saurait  se  ralentir.   La 
sachine  ne  reconnaît  d'autre  limite  à  sa  rapidité  que  la  faiblesse  de 
llioinme  à  la  suivre,  i  Un  des  grands  arguments  de  Karl  Marx  contre  l'or- 
pnisation  sociale  actuelle,  c'est  que  la  machine  n'a  diminué  que  le  prix 
de  la  marchandise  et  non  la  fatigue  de  l'ouvrier,  car,  au  lieu  de  res- 
treindre le  temps  consacré  au  travail,  elle  l'a,  au  contraire,  augmenté. 
L'école  adverse  répond  que  l'augmentation  du  travail  a  epgendré  en 
réalité  une  augmentation  de  richesse  et  que,  à  l'heure  actuelle,  la  misère 
lésolte  moins  de  la  pauvreté  que  de  la  maladie,  de  la  vieillesse  ou  de 
l'inconduite.  —  Pour  résoudre  ce  différend,  débattu  aujourd'hui  avec 
passion,  il  faudrait  d'autres  arguments  et  d'autres  documents  que  ceux 
dont  se  servent  les  hommes  politiques  des  deux  partis. 

Les  accidents  de  surmenage  ne  s'obse^vent  pas  seulement  chez  les 
sujets  qui  sont  obligés,  par  profession,  de  fournir  une  somme  considé- 
rable de  travail.  On  les  a  observés  aussi  chez  ceux  qui  cultivent  avec  trop 
de  passion  certains  sports.  L'exemple  le  plus  actuel  de  surmenage  sportif 
est  le  surmenage  par  la  bicyclette.  Plus  d'un  vainqueur  dans  les  longues 
courses  organisées  récemment,  a  payé  cher  sa  victoire.  M.  Paul  Le  Gendre 
a  insisté  récemment  sur  la  fréquence  du  surmenage  sportif  chez  les 
entants;  chez  ceux-ci,  l'émulation,  qui  les  rend  avides  de  se  surpasser,  a 
Tinconvénient  de  conduire  très  vite  à  l'excès. 

U  défaut  de  repos  et  de  sommeil  est  une  des  conditions  qui  favorisent 
le  plus  l'auto-intoxication  de  surmenage.  M.  Bouchard  a  montré  que  le 
:«ommeil  est  l'état  dans  lequel  la  production  des  toxines  est  réduite  au 
minimum.  Travailler  beaucoup  et  dormir  peu,  c'est  favoriser  au  maxi- 
mum la  production  des  poisons  organiques  :  c'est  favoriser  l'auto-intoxi- 
cation de  surmenage. 

Mais  ici  il  faut  relever  l'importance  majeure  d'un  facteur  :  Vhabitude. 
Fo  citadin  qui  voudra  pendant  une  journée  travailler  comme  un  paysan, 
sera  au  lit  le  lendemain  avec  de  la  courbature  fébrile;  et  pourtant  le 
paysan  fournit  tous  les  jours,  sans  aucun  accident,  une  pareille  somme 
de  travail.  Pourquoi  l'habitude  produit-elle  cette  immunité?  11  y  a  à  cela 
deux  raisons  principales  •  la  première,  c'est  que,  chez  le  paysan,  par  le 
Ut  de  l'habitude,  peut-être  aussi  de  l'hérédité,  il  s'établit  un  rapport 
^tre  la  désassimilation  et  la  puissance  éliminatrice  ;  la  seconde  a  été 
fournie  par  Helmholtz  :  par  suite  de  l'habitude,  les  muscles  seuls  néces- 
^ires  au  mouvement  voulu  se  contractent,  il  y  a  maximum  de  travail 
produit  avec  un  minimum  de  dépense.  «  Qu'on  se  rappelle,  dit  Helmholtz, 
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la  violence  des  efforts  auxquels  se  livrent  un  nageur  et  un  pttiiMs 
inexpérimentés^  et  Taisance  que  mettent  à  ces  exercices  les  persoiiiMi 
qui  en  ont  une  grande  habitude,  i 

Ceci  nous  explique  pourquoi  les  accidents  de  surmenage  sontsi  lovnrt 
la  suite  d'un  changement  de  profession.  Une  femme,  uniquement  occapji 
naguère  des  soins  de  son  ménage,  perd  son  mari  qui  subvenait  i  toalei 
les  dépenses;  pour  gagner  sa  vie,  elle  se  met  porteuse  de  pains,  et  h 
sait  quelle  est  cette  tâche  de  porteuse  de  pains,  à  Paris  :  les  femmes  qi 
Taccomplissent,  lourdement  chargées,  vont  de  maison  en  maison,  montai 
incessamment  des  étages,  et  cela  dès  les  premières  heures  du  jour;  efa 
ont  bientôt  fait  leur  ascension  du  mont  Blanc.  Or,  cette  femme  fîit  pria 
au  bout  de  deux  mois  d'un  état  typhoïde  grave,  pour  lequel  nous  U 
avons  donné  des  soins  dans  le  service  de  Peter  ;  sa  mahidie  guérit  npi» 
dément  par  le  repos,  sans  qu'on  ait  pu,  à  aucun  moment,  saisir  b 
caractères  de  la  dothiénentérie. 

C'est  d'ailleurs  une  notion  courante  que,  lorsqu'on  veut  créer,  cheiai 
homme  ou  chez  un  animal,  la  possibilité  d'accomplir  un  travail  inaceoi* 
tumé,  il  faut  d'abord  l'y  habituer  progressivement;  il  faut  une  vMtabk 
éducation  qui  est  Y  entraînement.  C'est  par  l'hérédité  des   habitudes 
qu'on  peut  expliquer  la  résistahce  de  certaines  races  humaines  ou  animdb 
à  la  fatigue.  Les  Chinois,  dit-on,  peuvent  fournir,  sans  accidents,  une 
somme  de  travail,  plus  grande  que  les  individus  d'autres  races.  D'après 
Gautrelet  et  Lagrange,  l'état  d'entrahiement  est,  au  point  de  vue  dk  h 
chimie  des  urines,  diamétralement  l'inverse  de  l'état  de  fatigue,  en  ee 
sens  que  la  fatigue  tend  à  rendre  les  humeurs  hyperacides,  tandis  que 
l'entraînement  tend,  au  contraire,  à  les  rendre  alcalines (*). 

Chez  les  neuro-arthritiques,  dit  M.  Lagrange,  la  fatigue  se  manifesta 
avec  plus  de  violence  et  se  dissipe  plus  lentement  que  chez  les  autres 
sujets.  D'après  cet  auteur,  cela  s'expliquerait  par  la  production  en- 
gérée  de  l'acide  lactique  et  des  autres  produits  de  combustion  incom- 
plète qui  existent  déjà,  à  l'état  de  repos,  chez  tous  les  arthritiques,  si 
bien  que  chez  eux  la  sensation  de  fatigue  existe  presque  constamment  et 
en  dehors  de  tout  exercice.  On  comprend  donc  que,  pour  l'arthritique, 
l'exercice  aboutisse  très  aisément  aux  accidents  de  surmenage,  si  Tod 
admet  que  ceux-ci  sont  liés  à  une  augmentation  momentanée  des  dédiets 
musculaires.  L'explication  chimique  de  M.  Lagrange  est  trop  exclusive: 
il  faut,  selon  nous,  faire  intervenir  aussi  la  débilité  nerveuse  des  sujets 
neuro-arthritiques.  11  est  d'ailleurs  incontestable  que  très  souvent  h 
fatigue  fait  éclater  chez  les  arthritiques  une  crise  aiguë  de  la  diathèse,  uo 
accès  de  goutte,  une  crise  de  migraine,  une  crise  d'hémorrfaoides. 

Chez  les  convalescents  et  les  sujets  atteints  de  certaines  maladies 
chroniques,  telles  que  la  tuberculose,  une  fatigue  minime  peut  engen- 


(*)  Gautrelet  et  Lagrange,  Les  graphiques  de  la  fa^goe  et  de  l'entnllieaieiit.  Remê  éa 
maiadieê  de  la  nutrition,  15  janvier  18d4. 
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Irer  des  accidents.  Tout  récemment,  M.  Boucjard  attirait  encore  Tatten- 
ion  sur  ce  fait  :  pour  un  convalescent  ou  un  tuberculeux,  s'asseoir  sur 
ton  lit,  procéder  aux  soins  de  sa  toilette,  être  transporté  à  l'hôpital, 
prendre  un  bain,  sont  des  actes  qui  peuvent  donner  naissance  à  de  la 
Bèrre.  D'après  M.  Ollier,  les  blessés  sont  dans  le  même  cas  :  un  pansement 
de  longue  durée  suffit  chez  eux  à  provoquer  l'hyperthermie.  Comme  le 
dit  M.  Bouchard,  le  système  nerveux  débilité  est  un  réactif  particulière- 
vmt  sensible  pour  tous  les  agents  provocateurs  de  la  fièvre;  or  le  surme- 
nage, nous  le  verrons  plus  loin,  doit  être  placé  dans  le  groupe  des 
agents  provocateurs  de  la  fièvre. 

II  n'est  pas  douteux  que,  dans  la  production  du  surmenage  physique,, 
comme  dans  la  production  du  surmenage  intellectuel,  ïétat  moral  n'ait 
me  très  grande  importance.  Un  travail  ennuyeux  surmène  beaucoup  plus 
fi'un  travail  auquel  on  prend  intérêt.  Samuel  Wilks  raconte  qu'une 
jeune  fille,  de  complexion  délicate  et  incapable  d'une  longue  course, 
n'éprouvait  plus  aucun  symptôme  de  fatigue  et  se  promenait  longtemps 
(juand  elle  donnait  le  bras  à  son  fiancé. 

CoxDrnoNs  cossoques.  —  L'influence  du  milieu  cosmique  est  aussi  très 
considérable.  Les  températures  extrêmes  favorisent  le  surmenage  :  s'il 
bit  trop  chaud,  le  corps  n'arrive  plus  à  perdre  par  rayonnement  l'excès 
de  calorique  engendré  par  l'excès  de  travail,  ce  qui  trouble  les  actes 
Dotritifs  et  fiaivorise  l'auto-intoxication  (voy.  plus  loin  Coup  de  chaleur). 
S'il  fait  trop  froid,  la  puissance  de  la  contraction  musculaire  est  dimi- 
Boée  (Marey),  la  dépense  des  matériaux  nutritifs  est  plus  grande,  partant 
les  déchets  plus  nombreux  et  l'auto-intoxication  plus  facile  (voy.  plus 
loin  Coup  de  froid). 

La  fatigue  se  produit  plus  facilement  lorsque  la  pression  barométrique 
s'abaisse.  Enfin  Vétat  hygrométrique  a  aussi  son  influence;  plus  une 
atmosphère  chaude  sera  saturée  d'humidité,  moins  les  éliminations  par 
le  poumon  et  la  peau  se  feront  facilement  et  plus  vite  l'organisme  sera 
empoisonné.  Nous  ne  savons  rien  de  l'influence  de  Vétat  électrique  de 
l'aûnosphère  sur  la  production  de  la  fatigue. 

Nature  de  L'EXEnacs.  —  La  fatigue  physique  s'observe  à  la  suite  de 
contractions  musculaires  qui  ont  été  ou  trop  violentes,  ou  trop  répétées, 
00  à  la  fois  trop  violentes  et  trop  répétées  :  c'est  ce  qui  a  permis  à 
X.  Lagrange  de  diviser  les  exercices  musculaires  en  trois  catégories. 
Bans  X exercice  de  force j  la  contraction  est  violente  :  chaque  mouvement 
représente  une  grande  somme  de  travail  et  met  en  jeu  la  puissance 
contractile  d'un  grand  nombre  de  muscles  :  tel  est,  par  exemple,  le 
transport  de  lourds  fardeaux  ou  la  gymnastique  athlétique.  Dans  Vexer- 
cice  de  fond^  dont  la  marche  est  le  type,  c'est  la  répétition  de  l'effort 
(pli  engendre  la  fatigue.  Dans  V exercice  de  vitesse^  dont  la  course  offre 
on  exemple,  c'est  à  la  fois  la  répétition  et  l'intensité  de  l'effort  qui  accu- 
mulent les  effets  du  travail.  Cette  division  est  importante.  On  verra  plus 
loin  que  ces  différentes  formes  d'exercice  engendrent  différentes  formes 
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chronique  parait  agir  spécialement  sur  le  cœur  et  les  artères,  man 
seulement  lorsque  ces  organes  sont  déjà  altérés  ;  aussi  étudierons-nooi 
ses  effets  dans  le  cinquième  chapitre  de  cette  première  partie  (toj.  Sll^ 
ménage f  cause  prédisposante). 

I.  Accidents  dus  au  surmenage  suraigu —  Vessouflk^ 
ment,  le  cœur  forcé,  Vasphyxie  mortelle.  —  Le  surmenage  sunigii, 
engendré  par  des  exercices  de  force  ou  de  vitesse,  a  pour  effet  de  proie* 
quer  des  accidents  dans  lesquels  Tasphyxie,  c'est-à-dire  rauto-intoxicatioQ 
par  l'acide  carbonique,  et  l'asthénie  cardiaque  paraissent  jouer  le  rèk 
primordial.  Ces  accidents  forment  une  série  qui  va  de  ressoufOement 
simple  au  cœur  forcé  et  à  l'asphyxie  mortelle  en  quelques  minutes. 

I.  Un  homme  fait  un  exercice  violent  et  inaccoutumé,  un  exercice  de 
vitesse  par  exemple  (prenez  l'homme  qui  court  parce  qu'il  a  peur  de 
manquer  le  train);  aussitôt  la  respiration  s'accélère  ainsi  que  le  rythme 
cardiaque  :  c'est  le  premier  degré  de  la  série  des  accidents  de  surmenage 
suraigu,  c'est  V essoufflement  simple.  Si  l'exercice  est  poussé  plus  loin, 
le  sujet  éprouve  de  l'angoisse  et  présente  de  la  cyanose;  le  pouls  devient 
irrégulier;   il  y  a  tendance  à  la  syncope.  On  peut  constater  dans  ce  cas 
une  dilatation  cardiaque  passagère.  Enfin,  dans  un  degré  plus  élevé, 
les  battements  du  cœur  restent  désordonnés  ;  la  cpnose  persiste,  il  se 
produit  une  dyspnée  plus  ou  moins  vive,  de  l'œdème  malléolaire;  les 
troubles  peuvent  disparaître  en  quelques  jours;  ils  peuvent  tuer  par 
spcope  ou  par  asphyxie  progressive;  dans  ce  dernier  cas,  on  observe  une 
sorte  d'asystolie  aiguë  qui  amène  en  quelques  jours  un  dénouement  iatal. 
Ces  accidents  graves  comprennent  une  partie  des  faits  désignés  sous  le 
nom  de  cceur  forcé.  On  peut  toujours  se  demander  s'ils  ne  se  sont  pas 
produits  chez  des  sujets  dont  le  cœur  était  déjà  altéré.  Moretti  a  obserfé 
un  cas  d'œdème  pulmonaire  suraigu  à  la  suite  de  la  danse;  il  fit  une 
saignée  qui  guérit  la  malade;  mais  l'auscultation  révéla  ensuite  l'exis- 
tence d'une  insuffisance  mitrale  d'origine  ancienne.  On  a  observé  des  cas 
de  mort  subite  chez  des  hommes  mûrs  pendant  une  course  à  bicyclette; 
or,  M.  L.-H.  Petit,  qui  en  a  rapporté  des  exemples,  a  montré  qu'il  s'agis- 
sait de  cardiaques.  Nous  retrouverons  des  faits  du  même  ordre  à  propos 
de  l'influence  du  surmenage  chronique.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  ne  peut 
nier  que  l'asthénie  cardiaque  engendrée  par  l'effort  ne  soit  la  cause  occa- 
sionnelle immédiate  des  accidents  asphyxiques  observés  en  pareil  cas. 

U.  Il  est  des  faits  où  le  surmenage  suraigu  amène  une  asphyxie  moT' 
telle  en  quelques  minutes,  sans  qu'on  puisse  invoquer  une  autre  influence 
que  celle  de  la  fatigue  excessive.  Ces  faits,  fort  intéressants»  s'observât 
surtout  chez  les  animaux. 

Les  chroniques  de  la  vénerie  et  les  annales  vétérinaires  nous  en  offrent 
des  exemples.  Des  cerfs,  des  renards  ou  d'autres  animaux,  poursuivis  par 
la  meute,  finissent,  après  avoir  fourni  une  course  longue  et  pénible,  par 
tomber  inanimés  sans  même  avoir  été  blessés.  On  a  aussi  observé  les 
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aèmes  accidents  chez  des  animaux  conduits  vers  les  marchés  par  une 
oarche  trop  rapide.  Après  la  mort,  on  constate  que  la  rigidité  cadavérique 
.^empare  presque  immédiatement  du  cadavre,  que  la  putréfaction  est  rapide 
A  intense  et  que  des  ecchymoses  s'observent  sur  les  téguments  et  sur  les 
riscères.  Huntër  avait  remarqué,  en  outre,  que  le  sang  a  perdu  la  faculté  de 
K  coaguler»  et»  d'après  Arloing,  chez  les  animaux  surmenés,  les  capillaires 
lODt  largement  dilatés  comme  si  Ton  avait  administré  des  médicaments 
viso-dilatatenrs  (*).  Ajoutons  que  la  viande  des  animaux  surmenés  est 
bisandée,  a  une  odeur  de  marinade,  de  linge  sale,  de  triméthylamine  ('), 
et  qu'elle  est  souvent  toxique  pour  ceux  qui  la  consomment.  On  a  rap- 
porté des  exemples  d'accidents  graves,  simulant  un  empoisonnement, 
tunrenus  sur  im  grand  nombre  de  personnes  à  la  fois,  et  dont  la  cause 
le  rattachait  à  la  consommation  de  viandes  provenant  d'animaux  sur- 
menés. 

Chez  l'homme,  les  exemples  de  ce  genre  sont  plus  rares.  L'antiquité 
en  aurait  probablement  pu  fournir  un  plus  grand  nombre  que  les  temps 
modernes.  Le  soldat  de  Marathon  qui  vint  annoncer  la  victoire  aux  Athé- 
niens et  tomba  mort  à  son  arrivée  est  un  cas  de  ce  genre.  De  même,  les 
athlètes  qui  succombaient  après  une  lutte  ou  une  course  trop  pénible. 
M.  Bertherand  a  observé,  en  Algérie,  deux  cas  très  curieux.  Deux  cou- 
ram  indigènes  succombèrent  dès  leur  arrivée,  le  premier  après  avoir 
idt  192  kilomètres  en  quarante-cinq  heures^  le  second  252  kilomètres 
en  soixante-deux  heures.  Après  leur  mort,  ce  qui  frappa  le  plus  ce  fut 
b  promptitude  de  la  rigidité  cadavérique,  très  rapidement  suivie  d'une 
décomposition  putride  très  prononcée.  Dans  les  deux  cas,  on  crut  à 
m  empoisonnement;  mais  l'autopsie  ne  révéla  que  la  fétidité  indicible 
des  rares  matières  contenues  dans  l'estomac  et  dans  l'intestin,  un  sang 
très  noir  dans  tous  les  vaisseaux,  le  ramollissement  extrême  et  la  colo- 
ntion  foncée  de  la  plupart  des  muscles  devenus  infects,  des  suffu- 
sions  sanguines  des  muqueuses  et  de  la  peau.  Les  poumons  avaient 
on  aspect  normal.  M.  Bertherand  conclut  à  une  mort  par  excès  de 
lâtigue. 

Ces  faits  nous  éclairent  sur  l'anatomie  pathologique  du  surmenage 
nraigu;  à  la  prompte  rigidité  du  cadavre,  à  la  rapide  putréfaction,  aux 
cchymoses  que  nous  avons  signalées  plus  haut,  il  faut  ajouter  le  ramol- 
issement  ultérieur  des  muscles,  les  caractères  du  sang,  noir,  fluide, 
sphyxique^  et  parfois  les  congestions  viscérales.  Mosso  a  trouvé  des 
«ions  analogues  chez  les  pigeons-voyageurs  qui  venaient  de  faire  un 
ajet  de  500  kilomètres  et  qui  furent  sacrifiés  à  leur  arrivée.  La  couleur 
es  muscles  pectoraux  était  plus  brune;  mais  le  fait  le  plus  frappant  fut 
I  rapidité  avec  laquelle  apparut  la  rigidité. 

Comment  expliquer  ces  diverses  modifications  ?  En  les  groupant  d'une 

(*)  Aklo»6,  Surmenage  des  animaux.  Dicl.  encyclopédique  de$  iciences  médicaUët  1884. 
(*)  P.  But,  Thèae  de  Fournol,  p.  37  et  38. 
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manière  rationnelle,  on  voit  qu'elles  peuvent  être  classées  tous  tm  1^ 
chefs  :  1®  rigidité ,   puis  ramollissement  musculaire;   2*  putrttdNi 
rapide  ;  3°  phénomènes  asphyxiques  (état  du  sang,  ecchymoses,  cot* 
gestions). 

La  rigidité  musculaire  est  rapportée  par  Paul  Bert  et  M.  Foumol  à  li 
violente  irritation  du  système  nerveux.  Mais  Herzen  Tattribue  à  une  con- 
traction idio-musculaire  due  à  l'irritation  chimique  résultant  de  TeueoB- 
brement  du  muscle  par  les  déchets  de  contractions  trop  répétées.  Ce  qû 
semble  bien  prouver  qu'il  en  est  ainsi,  c'est  le  ramollissement  extrême 
du  muscle  qui  suit  la  période  de  rigidité. 

Pour  la  putréfaction,  si  elle  se  produit  si  rapidement,  c'est  qu'elle  est 
favorisée  par  diverses  circonstances;  la  principale  est  que  le  dé&dl 
d'oxygène  dû  à  la  consommation  exagérée  et  l'excès  d'acide  carboniqoe 
laissent  pulluler  dans  les  humeurs  et  les  tissus  les  microbes  anaéroÛei 
qui  sont  des  agents  très  actifs  de  putréfaction.  11  est  probable,  d'autre 
part,  que  les  matériaux  azotés,  apnt  subi  un  commencement  de  désinti- 
gration,  et  partant  éminemment  fermentescibles,  sont  en  très  grande 
abondance. 

Quant  aux  lésions  asphyxiques  qui  dominent  tout,  elles  sont  si  frap- 
pantes que  quelques  auteurs  ont  décrit  les  faits  que  nous  décrivons  um 
les  noms  de  forme  asphyxique  du  surmenage,  dUanhématosie  (Boulej 
et  Mercier),  auto-intoxication  par  V acide  carbonique  (Lagrange).  Cette 
asphyxie  se  comprend  aisément,  si  l'on  se  rappelle  que  l'exercice  muscu- 
laire forcé  produit  une  grande  quantité  d'acide  carbonique* 

n.  Accidents  dus  au  surmenage  aigu  ou  subaigu;  les 
fièvres  de  surmenage.  —  Ce  sont  les  accidents  que  nous  allons 
maintenant  décrire  qui  intéressent  surtout  le  médecin.  Un  exercice  mus- 
culaire exagéré,  lorsqu'il  n'est  pas  assez  intense  et  assez  rapide  pour  pro- 
duire l'état  asphyxique,  provoque  néanmoins  des  accidents,  et  s'il  est 
prolongé  quelque  temps,  ces  accidents  deviennent  de  véritables  ^ts 
morbides. 

Quand  on  rassemble  les  faits  qui  montrent  l'influence  du  surmenage 
aigu  ou  subaigu,  on  constate  qu'ils  forment  une  véritable  série  morbide, 
qui  est  un  bel  exemple  de  ces  séries  morbides  sur  lesquelles  insistait 
tant  Peter.  De  la  simple  lassitude  aux  états  typhoïdes,  il  y  a  une  daine 
ininterrompue. 

Degrés  légers.  —  La  lassitude  est  le  premier  degré;  à  la  suite  d*ua 
travail  inaccoutumé,  une  marche  rapide,  une  course  à  pied,  à  cheval,  ou 
à  bicyclette,  on  éprouve,  non  pas  immédiatement,  mais  quelques  heures 
après,  un  malaise  léger,  avec  quelques  faibles  douleurs  musculaires. 
Tout  cela  s'efface  rapidement. 

Si  les  efforts  ont  été  intenses  et  prolongés,  le  malaise  général  et  les 
douleurs  musculaires  sont  plus  marqués;  le  sujet  est  abattu,  inapte  au 
travail,  sensible  au  froid;  il  a  les  membres  brisés;  pariois  la  langue  se 
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charge  d'un  léger  enduit  saburral,  et  il  se  produit  un  certain  degré 
danorexie.  Mais  le  pouls  reste  calme  et  la  température  ne  s\>lève  pas. 
C'est  la  courbature  simple,  non  fébrile,  dans  laquelle  doivent  rentrer 
probablement  la  plupart  des  embarras  gastriques  sans  fièvre,  décrits  par 
quelques  auteurs. 

A  un  degré  plus  élevé,  se  produit  la  courbature  fébrile.  Qu'un  citadin, 
inapte  aux  travaux  corporels,  aille  à  la  campagne  et  qu'il  s'y  livre  à  un 
exercice  inaccoutumé,  qu'il  batte  en  grange,  par  exemple;  aussitôt  après 
il  n'éprouve  aucun  malaise  et  est  étonné  de  se  trouver  si  vigoureux.  Mais 
le  soir  venu,  il  est  accablé  et  somnolent.  S'il  se  couche,  il  ne  dort  pas;  il 
est  pris  d'agitation,  de  céphalalgie  et  éprouve  une  chaleur  désagréable 
surtout  le  corps.  Au  matin,  si  ses  yeux  se  sont  fermés  quelques  instants, 
il  s'éveille  brusquement,  couvert  de  sueur,  les  membres  raides  et  doulou- 
reux, la  tête  lourde,  la  langue  chargée;  l'appétit  fait  défaut.  Le  pouls  est 
fréquent  et  la  température  élevée.  Dans  la  journée,  l'état  fébrile  s'apaise 
un  peu;  mais  le  sujet  est  inapte  au  travail,  éprouve  une  sensation  de 
lassitude  extrême,  de  jambes  coupées.  Au  bout  de  vingt-quatre  heures, 
d'ordinaire,  les  malaises  généraux  ont  disparu,  mais  il  reste  des  souf- 
frances locales,  souvent  du  lumbago,  des  crampes  douloureuses  dans  les 
muscles;  et  pendant  cinq  ou  six  jours  encore,  tous  les  muscles  qui  ont 
pris  part  à  l'exercice  forcé  demeurent  raides,  douloureux  au  toucher,  inca- 
pables d'effort  (Lagrange). 

Fièvre  de  surmenage.  États  typhoïdes  dus  au  surmenage.  —  Un  pas 
de  plus,  et  nous  arrivons  aux  états  typhoïdes  qui  durent  cinq  ou  six  jours, 
disparaissent  brusquement  et  offrent  le  type  courant  de  la  fièvre  de 
surmenage  (Peter).  Les  exemples  de  fièvre  de  surmenage  abondent  dans 
les  thèses  récentes  qui  ont  paru  sur  ce  sujet.  Nous  en  choisissons  une  dans 
le  travail  de  M.  Foumol. 

c  EIn  1874,  j'ai  vu  dans  le  service  de  M.  Moissenet,  à  l'Hôtel-Dieu,  un 
iiomine  qui  avait  fait  le  voyage  de  Marseille  à  Paris  à  pied,  soit  870  kilo- 
mètres environ  en  neuf  jours,  parcourant  ainsi  chaque  jour  la  distance 
énorme  de  24  lieues.  En  arrivant  à  Paris,  cet  homme,  épuisé,  fut  trans- 
porté à  l'hôpital,  où  il  offrit  toutes  les  apparences  d'un  état  typhique  des 
plus  graves.  Rien  ne  manquait  au  tableau  :  épistaxis,  céphalalgie  violente, 
fièvre  intense,  langue  blanche  au  milieu,  d'un  rouge  vif  sur  les  bords  et 
i  la  pointe,  gargouillements  dans  la  fosse  iliaque  droite,  diarrhée  fétide, 
hébétude,  soif  vive,  et,  ce  qui  est  remarquable,  taches  abdominales  qui 
bientôt  s'étendirent  et  prirent  l'aspect  de  larges  ecchymoses.  Au  bout  de 
quatre  jours  de  repos  le  plus  absolu,  tous  les  symptômes  s'amendèrent  et 
le  malade  reprenant  l'appétit,  les  forces  et  l'intelligence,  sortit  de  rhô- 
pilai  dans  la  même  semaine,  i 

Passons  en  revue  les  divers  symptômes  dont  l'ensemble  constitue  la  fièvre 
de  surmenage.  Le  faciès  typhoïde  ne  manque  presque  jamais.  Le  malade 
est  stupide,  indifférent,  insensible,  hébété,  et  si  on  lui  demande  de  quoi 
i)  «^  plaint,  il  répond  presque  toujours  :  «  Je  suis  fatigué  i.  (Peter.) 
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Quelquefois  un  peu  de  subdélire  s'observe,  mais  cela  est  rexcep&D. 
La  céphalalgie  est  la  règle. 

Un  symptôme  presque  constant  et  très  important  pour  le  diagnostic,  ee 
sont  les  douleurs  musculaires,  spontanées  ou  à  la  pression,  doulairsqù 
afTectent  parfois  la  forme  de  crampes,  et  qui  frappent  surtout  les  musda 
qui  ont  le  plus  travaillé.  C'est  ainsi  qu'un  homme,  qui  avait  dansé  dem 
nuits  de  suite  à  Fépoque  du  14  juillet,  entre  à  Thôpital  avec  un  ébt 
typhoïde  et  des  douleurs  extrêmes  dans  les  mollets.  En  pinçant  les  musdes, 
on  y  constate  le  nœud  musculaire,  comme  dans  tous  les  cas  d'épuisement 
On  peut  aussi  observer  une  douleur  dans  les  lombes,  qui  ne  cesse  que  ptr 
les  émissions  sanguines  locales. 

Constamment  aussi  le  tube  digestif  est  atteint.  La  langue  est  le  plu» 
habituellement  chargée  d'un  enduit  saburral,  épais,  et  porte  l'empreinte 
des  dents.  Ce  n'est  que  par  exception  qu'on  la  voit  amincie,  blanche  au 
milieu,  rouge  aux  bords  et  à  la  pointe,  comme  dans  la  dothiénentérie. 
L'appétit  est  supprimé;  la  soif  est  vive  ;  parfois  le  malade  a  des  nausées  et 
des  vomituritions.  Souvent  on  observe  un  peu  de  diarrhée  avec  gargouil- 
lement iléo-caecal.  L'hypertrophie  de  la  rate  peut  être  constatée,  mais  elle 
est  très  inconstante.  Parfois  aussi  le  foie  est  volumineux  (Peter)  et  l'ictère 
peut  compliquer  le  tableau  morbide  (Drcyfus-Brisac). 

La  peau,  sèche  d'abord,  se  couvre  de  sueur  au  moment  de  la  déferres- 
cence.  On  a  décrit  des  taches  rosées  lenticulaires  dans  les  fièvres  de  sur- 
menage. Nous  croyons  que  c'est  là  une  erreur;  ce  qu'on  observe  sur- 
tout, ce  sont  des  pétéchies  et  quelquefois  des  ecchymoses  assez  larges. 
L'épistaxis  s'observe  fréquemment.  L'herpès  labial  a  été  aussi  con^té 
quelquefois. 

Les  voies  respiratoires  sont  habituellement  indemnes.  Pourtant,  une 
observation  de  M.  Peter  semble  montrer  qu'une  congestion  pulmonaire 
peut  accompagner  l'état  typhoïde  de  surmenage  ;  il  s'agissait  d'un  jeune 
homme  surmené,  qui  guérit  en  six  jours  avec  débâcle  d'urée  (70  grammes 
en  vingt-quatre  heures). 

Si  on  observe  parfois  un  peu  de  dyspnée,  cela  tient  à  rafiaiblissement 
du  cœur.  Le  cœur  bat  mollement,  la  matité  cardiaque  est  plus  étendue 
qu'à  l'état  normal  ;  on  constate  un  léger  souffle  systolique,  et  le  myocarde 
est  douloureux  à  la  pression  (Peter).  Le  pouls  est  mou,  petit,  irrégulier, 
fréquent.  Cette  asthénie  cardiaque  prend  parfois  la  première  place  dans 
le  tableau  clinique,  comme  nous  le  montrerons  plus  loin  en  étudiant  la 
forme  myocardlque  des  états  de  surmenage. 

La  fièvrej  dans  les  états  de  surmenage,  mérite  une  mention  spéciale. 
Trois  cas  peuvent  se  présenter  : 

V  Le  plus  ordinairement,  la  température  s'élève  brusquement,  et 
(|uan(l  on  examine  le  malade,  on  constate  qu'elle  atteint  39  degrés.  Elle 
évolue  sous  forme  de  fièvre  subcontinue.  Brusquement,  du  cinquième  au 
huitième  jour  en  général,  la  chute  thermique  se  fait  par  crise,  en 
l'espace  d'un  ou  deux  jours. 
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2*  D'autres  fois,  il  est  assez  remarquable  que,  malgré  Fétat  typhoïde, 
l'clévation  thermique  est  modérée  ou  nulle;  c'est  Vétat  typhoïde  sans 
fièvre^  que  Peter  considère  comme  presque  caractéristique  du  surme- 
nage. 

3*  Peter  a  montré  aussi  que  la  fièvre  de  surmenage  peut  affecter  la 
forme  de  fièvre  à  rechutes.  Le  cycle  thermique  est  en  général  celui-ci  : 
d'abord  une  période  pyrétique  de  six  à  dix  jours,  puis  deux  jours  d'apy- 
reiie;  enfin,  une  dernière  période  pyrétique  de  cinq  à  six  jours.  Il  semble 
donc  que  la  fièvre  à  rechute,  due  au  surmenage,  diffère  de  la  fièvre  récur- 
rente à  spirilles,  observée  dans  d'autres  climats,  par  la  brièveté  de  la 
période  d'apyrexie;  dans  la  fièvre  récurrente  à  spirilles,  la  période  d'apy- 
rexie  dure  de  cinq  à  huit  jours. 

Cabactèrc  des  urrœs.  Crise  urinaire.  Preuves  de  l' auto-intoxication.  — 
Dans  tous  les  cas,  la  chute  de  la  fièvre  est  brusque  ;  la  maladie  disparaît 
en  îingt-quatre  ou  quarante-huit  heures.  Cette  défervescence  est  marquée 
par  une  crise  urinaire  que  nous  allons  étudier. 

Dans  le.  cours  de  la  fièvre  de  surmenage,  Valbuminurie  peut  s'ob- 
senrer;  mais  cela  est  rare. 

Presque  toujours  Vurée  diminue  beaucoup.  Puis,  au  moment  de  la 
crise,  il  y  a  une  diurèse  abondante,  l'albuminurie  disparaît  et  une 
dAâcle  d^urée  se  produit  (Revilliod,  Quinquaud,  Semmola).  Dans  un  cas 
de  Revilliod,  il  y  a  eu  excrétion  de  126  grammes  d'urée  en  vingt-quatre 
henres;  et  dans  un  cas  de  Gubler,  cité  par  M.  Carrieu,  une  excrétion  de 
100  grammes  d'urée  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Gomment  expliquer  le  fait?  Cela  est  assez  malaisé,  parce  que  l'influence 
du  travail  musculaire  sur  l'excrétion  de  l'urée  est  encore  controversée 
Revilliod  admet  que,  sous  l'influence  du  surmenage,  l'organisme  s'im- 
prègne de  substances  extractives,  matières  premières  avec  lesquelles  se 
forme  l'urée.  Ces  substances  sont  toxiques,  irritantes,  lorsque,  formées 
f      en  excès,  elles  séjournent  dans  l'organisme,  sans  subir  l'oxydation  qui, 
en  les  transformant  en  urée,  les  rend  inoffensives.  Tant  que  le  travail 
chimique  qui  doit  les  oxyder  n'est  pas  terminé,  tant  que  la  coction  n'est 
pas  complète,  les  symptômes  persistent;  l'excrétion  d'urée  est  au-dessous 
de  la  normale. 

Réciproquement,  on  observe  une  marche  parallèle  entre  l'amendement 
des  symptômes  et  l'augmentation  de  l'urée. 

D'autre  part,  certains  physiologistes  pensent,  avec  Hermann,  Noyés  et 
Engelmann,  que  tant  que  le  travail  n'épuise  pas  le  muscle,  il  n'y  a  pas 
une  production  plus  abondante  d'urée.  Mais  si  la  fibre  musculaire  est 
épuisée  par  un  travail  trop  énergique,  alors,  comme  si  elle  se  détruisait 
elle-même,  il  y  a  destruction  d'une  matière  albuminoide  et  l'urée  est 
produite  en  excès.  On  peut  donc  supposer  que,  retenue  dans  l'organisme 
au  moment  de  la  maladie,  elle  finit  par  s'éliminer  ensuite  en  bloc  au 
moment  de  la  crise. 

Ua  autre  fait  bien  établi,  c'est  que  les  urines  des  surmenés  sont 
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troubles,  ce  qui  tient  à  un  excès  A'urates.  Et  pourtant,  ici  encore,  même 
désaccord  sur  l'influence  du  travail  musculaire  sur  Texcrétion  des  imte&. 
M.  Lagrange  a  fait  une  étude  très  soignée  de  la  question.  Après  avoir 
signalé  les  opinions  contradictoires,  il  nous  dit  que  ses  recherches  per- 
sonnelles l'ont  conduit  à  cette  conclusion  que,  chez  un  individu  surmené 
par  un  travail  inaccoutumé,  les  sédiments  uratiques  s'observent  coosUm- 
ment,  à  la  condition  de  ne  les  chercher  que  dans  Turine  émise  trois  beureâ 
au  moins  après  l'exercice.  Et  M.  Lagrange  conclut  :  c  Entre  ces  diim 
phénomènes,  émission  d'urines  troubles  et  malaises  consécutifs  i  ^exe^ 
cice,  il  y  a  une  corrélation  tellement  constante,  qu'il  est  impossible  de 
n'y  pas  voir  un  rapport  de  cause  à  effet  ». 

En  même  temps  que  les  urates,  les  chlorures,  les  phosphates  et  les 
sulfates  augmentent  dans  les  urines  de  fatigue. 

Mais  les  urates  ne  sont  pas  les  seules  substances  nuisibles  fabriquées 
par  l'organisme  surmené.  Les  recherches  de  Colosanti  et  Moscatelli,  cell» 
de  Gautrelet  et  de  Lagrange  ont  démontré  Y  augmentation  considérable 
des  acides  dans  les  urines  des  sujets  fatigués.  C'est  surtout  la  présence 
de  V acide  lactique  qui  accroîtrait  la  réaction  acide  du  liquide  d'excrétion 
rénale.  D'après  Lagrange  et  Gautrelet,  l'acide  lactique,  qui  fait  d^ut 
dans  l'urine  normale,  apparaît  en  abondance  dans  l'urine  des  surmenés; 
en  dehors  des  accidents  de  fatigue,  la  présence  de  l'acide  lactique  dans 
les  urines  ne  s'observerait  guère  que  dans  l'arthritisme.  Marcus,  étudiant 
l'efTet  de  la  fatigue  sur  des  soldats  de  l'armée  allemande,  a  vu  aussi 
qu'après  les  marches  forcées  on  observait  dans  l'urine  une  dose  considè 
rable  d'acide  lactique  qui  n'y  existait  pas  précédemment. 

11  est  probable  que  des  ptomaïnes,  et  peut-être  des  toxalbumines 
doivent  intervenir  aussi.  M.  Bouchard  a  constaté  que  l'urine  des  cour 
baturés,  même  apyrétiques,  est  éminemment  toxique;  l'urine  d'un  cour 
baturc  tue  à  la  dose  de  12  centimètres  cubes  par  kilogramme  d'animal 
alors  qu'il  faut  45  centimètres  cubes  en  moyenne  pour  obtenir  le  mém 
résultat  avec  des  urines  normales.  M.  Roger  a  montré  que  l'urine  e 
même  le  sang  des  chiens  surmenés  sont  plus  toxiques  que  le  sang  normal 
MM.  Tissier  et  Bergognié  ont  constaté  qu'après  une  longue  course 
bicyclette,  il  existe  pendant  vingt-quatre  heures  une  augmentation  notabi 
de  la  toxicité  urinaire. 

De  cet  ensemble  de  faits,  il  résulte  que,  dans  les  états  de  surmenage,  i 
y  a  auto-intoxication.  Il  est  donc  très  naturel  d'attribuer  à  cet  empoison 
nement  une  partie  des  accidents  morbides  que  l'on  constate  après  I 
surmenage. 

Les  quelques  notions  que  nous  possédons  à  cet  égard  se  rapporter 
aux  modifications  de  la  sécrétion  urinaire.  Il  est  probable  que  les  poison 
créés  par  le  surmenage  s'éliminent  aussi  par  le  foie,  l'intestin  (diarrhée] 
par  la  peau,  par  les  voies  respiratoires.  Mais  sur  les  troubles  de  ce 
émonctoires,  nous  n'avons  pas  de  renseignements  précis. 

Physiologie  pathologique.  —  Si  la  réalité  de  rauto-intoxication  n 
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parait  pas  contestable,  si  rempoisonnement  par  les  déchets  du  travail 
musculaire  explique  une  partie  des  troubles  morbides,  il  n'en  est  pas 
moins  vrai  que  le  rôle  de  répuisemcnt  nerveux  et  de  l'asthénie  cardiaque 
reste  considérable.  Seulement  ce  rôle  est  plus  difficile  à  définir. 

Si  Ton  prend  les  symptômes  énumérés  précédemment,  on  voit  qu'il 
n*en  est  pas  un  qui  puisse  être  attribué  à  une  origine  unique.  Les  douleurs 
musculaires  si  caractéristiques  de  la  fièvre  de  surmenage  peuvent  être 
attribuées  à  l'accumulation  des  produits  de  la  fatigue;  mais  qui  pourrait 
affimier  que  l'épuisement  nerveux  ne  joue  aucun  rôle  dans  leur  pro- 
duction? 

Dans  la  genèse  de  la  dépression  ou  de  l'agitation  nerveuses,  l'épuise- 
ment nerveux,  l'auto-intoxication  et  l'asthénie  cardiaque  doivent  avoii 
chacun  leur  part. 

La  diminution  des  sécrétions  digestives('),  qui  semble  tenir  sous  sa. 
dépendance  l'état  saburral,  est  due  sans  doute  aussi  à  l'action  combinée 
de  ces  trois  facteurs  ('). 

L'asthénie  cardiaque  est  un  eilet  direct  du  surmenage;  mais  l'adynamie 
nerveuse  et  l'auto-intoxication  sont  susceptibles  de  l'accroître. 

Mais  c'est  surtout  la  fièvre  des  états  de  surmenage  qui  est  passible 
d'interprétations  variées.  Dans  ses  leçons,  M.  Bouchard  a  admis  deux 
grandes  classes  de  fièvres  :  les  fièvres  toxiques  (par  troubles  de  la  nutri- 
tion ou  par  infection)  et  les  fièvres  nerveuses.  Dans  le  surmenage,  la 
lièTre  est-elle  toxique  ou  nerveuse?  En  faveur  de  l'origine  toxique,  on 
peut  invoquer  deux  faits  :  en  premier  lieu,  l'auto-intoxication  dans  les 
états  de  surmenage  est  incontestable;  sa  démonstration  est  assise  sur  des 
fondements  solides;  en  second  lieu,  M.  Roger  a  montré  que  les  muscles 
contiennent  des  substances  fhermogènes.  Et  cependant  M.  Bouchard  ne 
paraît  pas  très  disposé  à  accepter  cette  origine  :  «  On  parle,  dit-il,  de  la 
fièvre  qui  résulte  du  travail  musculaire.  En  dehors  du  travail  excessif, 
elle  ne  s'observe  presque  exclusivement  que  chez  ceux  qui  sont  débiles 
et  ne  s'observe  plus  chez  eux,  même  pour  une  grande  dépense  d'énergie, 
quand  ils  sont  devenus  plus  forts,  quand  ils  sont  entraînés.  Cette  fièvre 
des  débutants  dans  tous  les  genres  de  sport,  elle  n'est  ni  musculaire,  ni 
toxique,  elle  est  nerveuse.  Comme  la  fièvre  d'origine  toxique,  elle  s'accom- 
pagne de  destruction  accrue  de  la  matière  azotée,  ce  que  ne  produit  pas 
le  travail  musculaire  dans  les  conditions  physiologiques (')  ».  Et  ailleurs, 
M.  Bouchard  se  demande  si  la  fièvre  de  surmenage  n'est  pas,  au  moins 
dans  certains  cas,  susceptible  d  être  interprétée  autrement  que  par  l'in- 
iMxication  ou  le  désordre  nerveux,  et  s'il  ne  faut  pas  admettre  une  troisième 
variété  pathogénique  de  la  fièvre  :  la  fièvre  musculaire.  Les  muscles  sont 

(*)  Salvioli,  Influence  de  la  fatigue  sur  la  digestion  stomacale.  Archives  italiennes  de  6to- 
/r>7i>,  l.  XVII,  p.  248,  1888. 

(')  O .  Hf:R?(ARo,  a  noté  que,  sous  rinfluence  de  la  fatigue,  la  fonction  glycogénique  disparaît 
Est-a*.  uu  cflet  du  l'épuiseraeiit  nerveux  ou  de  l'auto-intoxication? 

[^)  DoccnARo,  Les  doctrines  do  la  lièvre.  Scm.  méd.^  p.  117,  1893. 
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les  grands  producteurs  de  la  chaleur  animale;  la  fièvre  musculaire,  d'oa 
mécanisme  très  simple,  serait  celle  où  la  chaleur  eiagérée  résulte  dim- 
tement  de  Faction  primitive  et  exclusive  du  tissu  musculaire;  ce  sont 
là,  la  vraie  €  fièvre  du  travail  excessif  qui,  dans  certaines  conditions  de 
température  et  d'humidité,  peut  aboutir  au  coup  de  chaleur  i. 

Résumé.  —  Laissons  la  théorie.  Ce  qui  est  bien  acquis,  c^est  le  tjpc 
clinique  de  la  fièvre  de  surmenage.  Douleurs  musculaires  siégeant  diu 
les  muscles  qui  ont  le  plus  travaillé;  dépression  ou  agitation  nenrcna 
réalisant  parfois  un  véritable  état  typhoïde;  état  sahurral  des  voies  dig» 
tives;  phénomènes  plus  ou  moins  marqués  de  défaillance  cardiM|iie; 
fièvre  à  ascension  brusque,  à  oscillations  légères,  à  défervescence  trè 
rapide  avec  crise  urinaire;  durée  courte,  excédant  rarement  une  semaine; 
rechutes  possibles  :  tels  sont  les  caractères  primordiaux  qui  nous  sembkir 
individualiser  le  type  clinique  de  la  fièvre  de  surmenage. 

Mais  ce  type  peut  être  modifié  par  certaines  circonstances  et  ces  modi 
fications  engendrent  des  formes  variables  que  nous  allons  étudier  main 
tenant. 

m.  Formes  cliniques  spéciales  de  la  lièvre  de  surmc 
nage.  —  Pseuoo-rhubiatisiie  de  surmenage.  — Signalé  d'abord  par  M.  Be 
nier,  appelé  familièrement  par  Lasègue  rhumatisme  des  sergents  de  viU 
le  rhumatisme  de  surmenage  a  été  l'objet  d'un  travail  de  M.  A.  Mathiei 
A  propos  de  ce  travail,  M.  Dreyfus-Brisac  disait  :  «  Le  rôle  du  surmenai 
ne  se  borne  pas  seulement,  comme  dans  les  cas  qui  ont  fourni  à  M.  M 
thicu  le  sujet  d'un  excellent  travail,  à  réveiller  la  diathèse  rhumatismal 
il  peut,  à  lui  seul^  en  dehors  de  toute  influence  diathésique,  produire  i 
syndrome  morbide  qui,  à  un  examen  superficiel,  ressemble  aux  form 
atténuées  du  rhumatisme,  mais  en  diflere  par  la  prédominance  des  mar 
festations  saburrales,  l'extrême  i-areté  des  complications  viscérales 
l'inefficacité  des  préparations  salicylées  ».  Puis  MM.  Albert  Robi 
Lubanski  et  Dreyfus-Brisac  lui-même  dans  la  Gazette  hebdomadai 
(juillet  1888),  reviennent  sur  le  rhumatisme  de  surmenage. 

Le  plus  habituellement,  avant  l'apparition  des  douleurs  articulaires, 
y  a  un  état  fébrile  avec  un  malaise  assez  prononcé.  Cet  état  reprodi 
celui  de  la  courbature  fébrile  que  nous  avons  décrit  plus  haut;  il 
complique  ordinairement  d'épistaxis,  d'état  sahurral  des  voies  digestii 
supérieures.  La  douleur  est  moins  forte  que  dans  le  vrai  rtiumatisme;  I 
articulations  sont  gonflées,  mais  restent  pâles.  D'ailleurs,  la  localisati 
est  plutôt  péri-articulaire  que  vraiment  articulaire.  Ce  sont  les  articul 
tions  qui  se  sont  les  plus  fatiguées  qui  sont  prises  (Peter)  ;  les  genoux,  I 
articulations  tibio-tarsiennes  ;  car  c'est  le  surmenage  par  la  marche  et 
station  debout  qui  est  ordinairement  en  cause.  M.  Carrieu  cite  un  cas 
l'articulation  la  plus  malade  était  le  poignet;  or,  il  s'agissait  d'i 
serrurier. 

Au  bout  de  quelques  jours,  l'état  général  s'améliore;  mais,  avant 
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guérison  complète»  il  reste  longtemps  un  peu  de  raideur  articulaire. 
De  ces  formes  arthropathiques  il  faut  rapprocher  la  tenosite  du  tendon 
S  Achille  j  observée  chez  les  soldats  qui  marchent  avec  une  chaussure  qui 
frotte  sur  ce  tendon  ;  la  tenosite  des  radiaux,  observée  chez  les  élèves 
tambours  (Coustan)  ;  Vaï-crépitant  des  gaines  du  cou-de-pied«  dans  la 
région  antérieure  de  la  jambe»  chez  les  grands  marcheurs. 

Comment  agit  le  surmenage  pour  produire  ces  lésions?  La  plupart 
des  auteurs  admettent  que  le  surmenage  peut  favoriser  Téclosion  du 
rhumatisme  articulaire  aigu  franc  chez  un  individu  prédisposé.  Dans 
Tobservation  de  M.  Albert  Robin,  il  nous  parait  que  le  surmenage  a  du 
agir  de  cette  manière.  Mais  il  semble  aussi  que  le  surmenage,  à  lui  seul, 
suffit  à  provoquer  des  accidents  articulaires.  Pour  la  pathogénie  de  ces 
cas,  il  est  bon  de  rappeler  les  expériences  de  Frerichs  qui,  opérant  sur 
de  grands  animaux,  a  constaté  que,  sous  Tinfluence  de  la  fatigue,  les 
articulations  subissent  les  modifications  suivantes  :  la  synovie  diminue 
de  quantité;  elle  devient  plus  épaisse,  plus  dense,  plus  riche  en  globules 
blancs,  plus  pauvre  en  matières  solides  inorganiques  ;  mais  les  matières 
extractives  subissent  une  très  notable  augmentation. 

Un  caractère  particulier  du  rhumatisme  de  fatigue,  bien  mis  en  lumière 
par  M.  Dreyfîis-Brisac,  c'est  qu'il  peut  s'accompagner,  surtout  chez  les 
femmes,  d'éruptions  érythémateuses,  qui  revêtent  l'aspect  d^érythèmes 
polymorphes.  Quelle  que  soit  l'opinion  que  l'on  admette  sur  la  patho- 
génie de  ces  érythèmes,  soit  que  l'on  suppose  l'agent  morbifique  agissant 
directement  sur  la  peau,  soit  qu'il  agisse  par  l'intermédiaire  du  système 
nerveux  (angio-névrose),  personne  ne  doute  que,  parmi  ces  érythèmes, 
ii  en  est  qui  sont  dus  à  des  poisons  exogènes.  On  peut  admettre  comme 
M.  Dreyfus-Brisac,  que  les  poisons  autogènes  produits  par  le  surmenage 
agissent  comme  les  précédents  pour  les  produire. 

Forme  cardiaque  des  fièvres  de  suriienage.  —  Toutes  les  formes  de 
surmenage  peuvent  donner  naissance  à  des  troubles  cardiaques.  Nous 
aTons  déjà  dit  que  dans  les  fièvres  de  surmenage  les  plus  simples,  il 
n'était  pas  rare  de  saisir  quelques  signes  de  défaillance  cardiaque.  Dans 
quelques  cas,  ces  signes  prennent  la  première  place  dans  le  tableau 
clinique  et  il  en  résulte  une  forme  particulière  de  la  maladie  désignée 
|iar  Revilliod  sous  le  nom  de  Ponose  cardiaque  et  par  Peter  sous  le 
nom  de  myocardite  de  surmenage.  —  Voici,  brièvement  résumé,  un 
bit  cité  par  Revilliod.  Un  homme  de  cinquante-deux  ans,  après  avoir 
fait  plusieurs  métiers,  entreprend  celui  de  chifl'onnier,  et  porte,  dès 
l'aube,  un  gros  sac  sur  le  dos.  Au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  il  se 
!tent  fatigué  et  éprouve  de  l'oppression.  Perdant  de  plus  en  plus  ses 
forces,  il  entre  à  l'hôpital,  où  il  a  un  aspect  typhoïde  complet,  avec 
59  degrés  de  température.  De  plus,  les  lèvres  sont  cyanosécs;  le  pouls 
est  faible,  mou;  le  choc  de  la  pointe  du  cœur  ne  peut  être  vu  ni  palpé. 
Au  bout  de  trois  semaines,  les  extrémités  se  refroidissent,  le  teint  pâlit 
et  la  mort  arrive.  L'autopsie  ne  révèle  rien  qu'un  myocarde  dégénéré  et 
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quelques  infarctus  hémorrhagiques  dans  le  poumon.  A  côté  de  ces  Eûts, 
terminés  par  la  mort,  il  en  est  de  bénins.  Des  sujets  surmenés  préseDknt 
tous  les  signes  de  la  fièvre  de  surmenage,  et  de  plus  un  peu  de  cyanose, 
de  Tangoisse  précordiale,  de  l'oppression,  de  la  douleur  à  la  pression  dg 
myocarde  (Peter),  de  Tarythmie  cardiaque,  du  bruit  de  galop,  de  la  dila- 
tation du  cœur,  un  souffle  systolique,  parfois  un  peu  d'œdème  malléo- 
laire;  puis,  au  bout  de  quelques  jours  de  repos,  tout  disparait  nos 
laisser  de  traces. 

Le  surmenage  physique  et  subaigu  chez  les  enfants  et  les  adolescents.— 
C'est  une  excellente  chose  que  de  recommander  l'exercice  aux  jeun» 
gens  ;  mais  il  y  a  une  mesure  à  garder,  surtout  à  l'époque  de  la  croissance, 
et  cette  mesure  est  très  souvent  dépassée.  C'est  ce  qu'a  bien  niontn 
Paul  Le  Gendre  dans  une  étude  sur  les  accidents  causés  par  l'abus  de 
exercices  sportifs  pendant  la  croissance.  La  bicyclette,  le  canotage,  k 
foot-ball,  et  tous  les  exercices  en  honneur  aujourd'hui  chez  nos  jeune; 
lycéens,  sont  cultivés  souvent  avec  trop  de  passion.  11  en  résulte  de 
accidents  divers.  —  Les  plus  légers  sont  la  céphalée,  l'insomnie  et  le 
épistaxis.  Mais  tout  ne  se  borne  pas  à  ces  troubles;  on  peut  voir  parfoi 
des  accidents  plus  sérieux  qui  affectent  deux  formes  principales  :  h 
fièvre  dite  de  croissance^  et  le  cœur  forcé. 

A.  Fièvre  de  ci'oissance.  —  M.  Bouilly  a  défini  la  fièvre  de  crois 
sance  :  un  processus  pathologique,  frappant  les  enfants  et  les  adolescrak 
caractérisé  par  de  la  fièvre  aux  allures  souvent  typhoïdes,  des  douleui 
spontanées  et  provoquées  siégeant  dans  la  zone  d'accroissement  des  oi 
et  suivie  d'accroissement  rapide  dans  la  taille  du  sujet. 

Or,  il  parait  bien  établi  que  la  fièvre  de  croissance  est  presque  Uh 
jours  causée  par  le  surmenage.  La  maladie  éclate  après  de  grandes  fat 
gués,  des  marches  prolongées,  des  exercices  de  gymnastique,  des  exercio 
de  natation,  des  courses  de  bicyclette,  un  canotage  passionné,  une  part 
de  foot-ball  ou  de  tennis.  La  fièvre  apparaît  la  nuit  ou  le  lendemain  < 
l'exercice;  l'abattement,  les  yeux  cernés,  les  urines  rares,  foncée 
chargées  d'urates  ou  de  phosphates,  l'anorexie  et  un  peu  d'embarr 
gastrique,  la  douleur  spontanée  ou  provoquée  au  niveau  de  certai 
groupes  musculaires  plus  spécialement  surmenés,  mollets,  cuisse 
biceps,  deltoïdes,  masse  sacro-lombaire,  droits  et  obliques  de  Fabdomei 
tels  sont  les  signes  constatés  par  Le  Gendre;  ce  sont  ceux  des  éU 
typhoïdes  de  surmenage.  Il  s'y  joint  un  phénomène  caractéristique  :  d 
douleurs  au  niveau  des  épiphyses  les  plus  <  fertiles  »,  à  l'extréiui 
inférieure  du  fémur,  à  l'extrémité  supérieure  du  tibia,  au  col  du  fémi 
aux  extrémités  supérieure  et  inférieure  de  l'humérus.  11  est  probable  q 
l'exercice  forcé  active  le  travail  qui  se  fait  au  niveau  des  zones  épipî 
saires,  et  qu'à  l'auto-intoxication,  due  au  surmenage,  se  joint  une  aut 
intoxication,  due  à  un  poison  autogène  engendré  par  la  suractivité  nuti 
tive  de  la  moelle  osseuse.  —  En  général,  la  fièvre  de  croissance  guéi 
en  quelques  jours;  et  on  s'aperçoit  alors  que  la  taille  du  sujet  a  su 
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un  accroissement  notable.  Mais  il  est  une  particularité  qui  doit  faire 
réserver  le  pronostic  de  la  fièvre  de  croissance  ;   c'est  qu'elle  prédis 
pose  à  l'ostéomyélite  des  adolescents  ;  c'est  un  -point  sur  lequel  nous 
refiendrons. 

B.  Accidents  cardiaques  dus  au  surmenage  chez  les  enfants  et  les 
adolescents,  —  La  forme  cardiaque  des  accidents  causés  par  l'abus  des 
exercices  sportifs  pendant  la  croissance  a  été  observée  par  Collier  (d'Ox- 
ford) et  par  M.  Le  Gendre.  Nous  empruntons  à  ce  dernier  la  description 
suivante  : 

c  Les  troubles  de  l'appareil  circulatoire  sont  les  plus  frappants  par  leur 
brusque  apparition  et  leur  intensité  ;  les  plus  ordinaires  sont  des  accès  de 
palpitations,  toujours  éveillés  par  l'exercice;  les  premiers  sont  généra- 
lement provoqués  par  une  séance  trop  prolongée  de  cycle,  de  couine  ou 
de  foot-ball  ;  ils  sont  modérément  violents  et  cessent  assez  vite  par  le 
repos;  mais,  si  l'on  n'y  prend  garde,  ils  deviennent  de  plus  en  plus 
fréquents,  même  avec  un  exercice  mitigé,  et  ne  prennent  fin  qu'après  une 
suspension  prolongée  des  exercices  qui  les  avaient  provoqués.  Les  palpi- 
tations s'observent  surtout  chez  les  adolescents  de  quatorze  à  seize  ans, 
période  pendant  laquelle  le  développement  de  la  cavité  thoraciquc  en 
largeur  est  souvent  moindre  proportionnellement  que  l'augmentation  de 
Tolume  du  cœur.  Elles  acquièrent  leur  maximum  d'intensité  chez  les 
sujets  dyspeptiques  rhumatisants,  de  souche  névropathique  et  surtout 
chez  ceux  qui  sont  porteurs  d'une  altération  orificielle  méconnue,  comme 
le  rétrécissement  mitral.  Celte  malformation,  souvent  congénitale,  peut 
rester  latente  et  ne  se  décèle  quelquefois  que  par  un  dédoublement 
permanent  du  deuxième  bruit,  la  facilité  de  l'essoutllement  et  la  fréquence 
des  épistaxis.  Mais  l'accident  type  que  produit  le  surmenage  cardiaque 
est  une  dilatation  aiguë  des  cavités  droites,  asystolie  passagère,  mais 
îniiment  inquiétante,  et  dont  j'ai  observé  deux  cas  chez  des  enfants  de 
onze  à  quinze  ans,  après  une  course  à  pied  et  après  un  match  de  foot- 
ball. »  M.  P.  Le  Gendre  a  observé,  dans  un  cas  de  ce  genre,  du  mélania 
et  un  hématome  de  la  paroi  abdominale. 

Il  est  d'ailleurs  très  vraisemblable,  nous  le  verrons  plus  loin,  que  le 
surmenage  joue  un  rôle  important  dans  la  pathogénie  de  V hypertrophie 
^^Tiiaque  dite  de  croissance  (*). 

IV.  Diagnostic,  évolution  et  traitement  des  fièvres  de 
surmenage.  —  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  états  morbides  cngcn- 
^fi's  par  le  surmenage  aigu  ou  subaigu  repose  sur  trois  caractères  princi- 
paux :  i»  la  notion  étiologique;  il  suffit  d'interroger  le  patient  pour  la 
f^uver;  2*  la  forme  clinique  des  accidents  et  la  prédominance  des 

i')  P.  U  Grndre  signale  encore  une  tendance  génc^rale  à  la  cyphose  du  racliis  dans  la  région 
^f^KD-donale  que  présentent  bon  nombre  d'adolescents  adonnés  avec  trop  d'ardeur  à  la 
^(ioUe  par  l'attitude  vicieuse  dite  à  la  jockey,  qu'ils  adoptent  pendant  les  courses  rapides  et 
iMceofiao  det  cdtet. 
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douleurs  musculaires  ;  3®  la  courte  durée  habituelle  de  la  maladie,  qui 
guérit  par  le  simple  repos. 

On  doit  éviter  de  confondre  les  états  de  surmenage  avec  la  ticvre 
typhoïde,  l'embarras  gastrique,  la  tuberculose  miliaire  aiguë,  le  typhus 
exanthématique,  la  grippe  et  le  rhumatisme  subaigu. 

Avec  la  fièyre  typhoïde,  la  fièvre  de  surmenage  présente  bien  des  points 
communs  :  faciès  typhoïde,  aclynamic,  courbature,  diarrhée,  épistaxk 
Pourtant  le  diagnostic  dilîérenlici  n'est  pas  aussi  ardu  qu'on  pourrait  le 
penser.  Dès  le  premier  jour,  le  surmené  se  présente  comme  un  typhique 
à  la  deuxième  semaine.  On  ne  constate  pas  de  taches  rosées  (ce  sont  des 
pétéchies  qu'on  observe  habituellement  dans  la  fièvre  de  surmenaj^'e);  il 
est  aussi  exceptionnel  de  trouver  des  manifestiitions  du  côté  des  voies 
respiratoires.  Enfin,  la  terminaison  ne  se  fait  pas  par  lysis  comme  dans 
la  dothiénentérie,  mais  brusquement,  par  crise,  souvent  avec  débâcle 
d'urée. 

Pour  l'embarras  gastrique,  il  nous  semble  qu'il  est  inutile  de  faire  le 
diagnostic.  Le  groupe  des  faits  classés  sous  cette  rubrique  doit  subir  uo 
démembrement.  Il  nous  suffit  d'avoir  montré  que  bien  des  faits  étiquetés 
sous  cette  rubrique  sont  des  états  de  surmenage. 

Peter  considérait  Tétat  typhoïde  sans  fièvre  comme  presque  caracté- 
ristique du  surmenage,  ce  qui  n'est  pas  tout  à  fait  exact;  l'état  typhoïde 
sans  fièvre  s'observe  souvent  dans  la  tuberculose  miliaire  généralim  de 
l'adulte.  Il  faut  donc,  en  présence  d'un  sujet  profondément  déprimé, 
n'offrant  aucune  localisation  morbide  bien  précise,  et  sans  fièvre,  faire  le 
diagnostic  entre  le  surmenage  et  la  granulie  ;  cela  n'est  pas  toujours  aisé; 
cependant  la  notion  étiologique  et  surtout  l'évolution  ultérieure  permet- 
tront de  reconnaître  la  nature  de  la  maladie. 

Le  typhus  exanthématique,  qui  frappe  si  souvent  les  surmenés  et  les 
faméliques,  offre  une  certaine  ressemblance  avec  Tétat  typhoïde  de  surme- 
nage. Ce  n'est  guère  que  par  le  caractère  épidémique  et  contagieux,  les 
conditions  d'éclosion  du  mal  (armée  en  campagne,  famine,  encombre- 
ment), par  sa  durée  beaucoup  plus  longue  (dix-sept  à  vingt  jours  environ) 
qu'on  le  distinguera. 

£n  temps  de  grippe,  on  peut  aussi  avoir  des  hésitations  pour  le 
diagnostic;  mais  la  grippe,  avec  son  caractère  épidémique,  sa  céphalalgie 
sus-orbitaire  si  spéciale,  son  catarrhe  des  voies  respiratoires,  sera  aisé- 
ment reconnue. 

Quant  au  pseudo-rhumatisme  de  fatigue,  on  le  distinguera  du  rhuma- 
tisme vrai  par  la  notion  étiologique,  la  profession  du  sujet,  le  siège  de 
arthropathies,  l'atténuation  des  douleurs  peu  en  rapport  avec  l'adynamii 
profonde  du  sujet,  la  disparition  rapide  des  troubles  généraux,  la  persis 
tance  d'un  peu  de  raideur  articulaire. 

En  somme,  un  état  typhoïde  ou  rhumatoïde,  avec  douleurs  muscu 
laires  violentes,  sans  localisation  viscérale  bien  précise,  ayant  début 
brusquement,   d'apparence  grave,    mais   guérissant   rapidement  aprè 
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•u  six  jours,  souvent  avec  crise  urinaire,  doit  faire  soupçonner 
vre  de  surmenage  et  engager  le  médecin  à  interroger  le  malade 
!  sens. 

iation.  —  Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  états  de  surmenage 
it  rapidement;  leur  durée  est  courte;  une  semaine  représente  ordi- 
ent  le  temps  de  cette  évolution. 

lant  le  pronostic  n'est  pas  toujours  bénin.  Dans  les  formes  cardia- 
linsi  que  M.  Peter  et  Revilliod  en  ont  cité  des  exemples,  la  mort 
urvenir;  et,  Tautopsie  ne  décelant  rien  de  caractéristique,  si  les 
lents  ne  sont  pas  connus,  on  se  borne  à  dire  que  le  sujet  a  succombé 
maladie  de  forme  insolite.  Enfin,  et  surtout,  les  états  de  surmenage 
t  se  compliquer  d'infections  microbiennes.  C'est  là  une  cir- 
ice  qui  aggrave  beaucoup  le  pronostic  et  sur  laquelle  nous  allons 


itement.  —  Nous  n'exposons  pas  ici  les  règles  prophylactiques  qui 
traient  d'éviter  les  états  de  surmenage;  car  c'est  une  grande  partie 
giène  qu'il  faudrait  retracer  ici  (*). 

\  l'inmiense  majorité  des  cas,  les  états  de  surmenage  guérissent 
simple  repos  :  QuieSy  lassitudinis  remedium.  On  favorisera  l'éli- 
m  des  déchets  par  les  diurétiques  (lait,  boissons  abondantes),  les 
ifs,  les  diaphorétiques.  Le  massage  est  utile  quand  les  douleurs 
laires  sont  intenses;  il  active  d'une  façon  remarquable  la  réparation 
isoles  fatigués. 

B  cœur  est  faible,  on  aura  recours  aux  injections  simultanées 
'  et  décaféiné  recommandées  par  M.  Peter.  Enfin,  en  cas  d'asthénie 
rdique  grave,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  faire  la  saignée,  qui  diminue 
^e  du  cœur  et  permet  l'élimination  des  toxines,  mieux  que  toute 
spoliation.  Si  Tétat  fébrile  est  très  prononcé,  on  administre  le 
de  quinine.  C'est  encore  au  sulfate  de  quinine  qu'il  faudra 
^r  en  cas  de  pseudo-rhumatisme  de  surmenage,  car  les  prépara- 
lalicylées  sont  inefficaces. 

r  U  proposition  de  M.  P.  I^  Gendre,  la  section  médicale  du  Congres  de  Caen  (1894)  a 

es  vœux  suivants  : 

ire  examiner  chaque  enfant  par  un  médecin  avant  de  le  laisser  se  livrer  à  tel  ou  Ici 

physique.  S'il  y  a  quelque  tare  des  appareils  circulatoire,  locomoteur  ou  digestif  ou  du 

nerveux,  interdire  les  exercices  physiques  qui  peuvent  l'aggraver.  Exiger  toujours  un 

menl  progressif. 

ooorager  l'exercice,  mais  faire  la  guerre  au  sport  dans  les  établissements  scolaires. 
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CHAPITRE  V 

LE  SURMENAGE  PHYSIQUEp  CAUSE  PRÉDISPOSANTE  DE  MALADIE 

I.  Le  surmenage  physique  favorise  Tinvasion  micro- 
bienne de  Torganisme. 

I.  Depuis  quelques  années,  la  pathologie  microbienne  subit  une 
modification.  On  a  constaté  d'abord  que  Faction  exclusive  du  microbe  ne 
suffit  pas  à  tout  expliquer  dans  la  genèse  de  la  maladie  infectieuse,  et 
que  les  conditions  de  réceptivité  sont  très  variables  pour  des  indindi» 
soumis  aux  mêmes  chances  de  contagion.  Pour  qu'une  graine  germe  sur 
un  sol,  il  faut  que  ce  sol  possède  certaines  propriétés  particulières.  De 
même,  en  médecine,  pour  qu'un  microbe  germe  et  pullule  dans  l'orga- 
nisme, il  faut  l'opportunité  morbide,  laquelle  est  créée  par  des  modiGca- 
tions  du  milieu  interne  (comme  celles  qui  résultent  du  surmenage)  ou 
du  milieu  externe (conàiiions  météoriques). 

Mais  il  y  a  plus;  des  travaux  récents  montrent  que  certains  microbes 
pathogènes  sont  probablement  nos  hôtes  habituels.  Le  pneumocoque  et  le 
bacille  de  la  diphtérie  (Roux  et  Yersin)  peuvent  se  trouver  dans  h 
bouche  à  l'état  normal.  Le  bacille  de  la  fièvre  typhoïde  n'est  peul-élrc 
qu'une  modification  du  bacillus  coli  communis  (Rodet  et  Roux).  Les 
microbes  pyogènes,  streptocoques  et  staphylocoques,  peuvent  vivre  dans 
la  bouche,  dans  le  vagin,  sur  les  téguments  d'un  sujet  sain.  Ces  constata- 
tions réduisent  un  peu  le  rôle  de  la  contagion,  qui  semblait  hier  exclusif 
et  unique;  et  on  doit  admettre  aujourd'hui  que  certains  cas  de  maladies 
infectieuses  ne  sont  pas  dus  à  la  contagion,  mais  sont  vraiment  spontanés, 
le  mot  spontané  n'ayant  pas  d'ailleurs  la  même  signification  qu'autrefois. 

Quand  un  de  ces  microbes  commensaux  devient  pathogène,  ce  n'est 
pas  uniquement  parce  qu'il  a  trouvé  une  porte  ouverte,  une  discontinuité 
de  répilhélium  ou  une  déchirure  vasculaire.  Cela  arrive  tous  les  jours  et 
rinfection  ne  se  produit  pas  grâce  au  phagocytisme  et  aux  propriélcs 
bactéricides  du  sérum  chez  l'individu  bien  port^int.  Si  le  microbe  devient 
nocif,  si  sa  virulence  s'exalte,  c'est  que  des  modifications  intérieures  ou 
extérieures  se  sont  produites.  Le  surmenage  est  une  des  causes  intérieures 
qui  facilitent  le   plus   rinfection  microbienne.   L'histoire  de  bien  des 
maladies  en  fait  foi.  Nous  ne  citerons  que  quelques  exemples.  M.  Four- 
nier  insiste  sur  la  gravité  de  la  syphilis  contractée  par  le  médecin  diins 
l'exercice  de  sa  profession  (chancre  digital);  il  pense  que  le  surmenage 
est  un  des  principaux  facteurs  de  celte  gravité  :  «  A  Thonneur  de  notre 
profession,  nous  pouvons  dire  qu'on  n'y  est  pas  avare  de  sa  peine,  et  qu'on 
y  travaille  plus,  intellectuellement  et  physiquement,  que  dans  tout  autre 
pnéticr  » 
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Nous  avons  \ii  un  officier  supérieur,  qui  avait  naguère  souffert  d'ac- 
cidents   paludiques,   succomber  en  trois  jours  à  des  accès  pernicieux 
i  la  suite  d'un  surmenage  physique  excessif.  Les  faits  de  ce  genre  pour- 
raient cire  multiplies.  Un  peu  plus  loin,  nous  dirons  que  certains  états 
infectieux  semblent  avoir  des  rapports  plus  directs  avec  le  surmenage. 

H.  Les  expériences  de  MM.  Charrin  et  Roger  confirment  les  enseigne- 
ments de  la  pathologie;  elles  prouvent  que  l'organisme,  empoisonné  par 
le  surmenage,  devient  la  proie  des  microbes,  comme  le  corps  entre  en 
putréfaction  quand  la  vie  s'est  éteinte  en  lui. 

Dans  une  première  série  d'expériences,  ces  auteurs  surmènent  des 
cobayes  en  les  faisant  courir  dans  un  cylindre  rotatif.  Au  début  de  leurs 
recherches,  ils  se  servirent  d'un  tambour  non  matelassé;  les  animaux 
marchaient  ou  roulaient  sur  une  toile  métallique,  ils  se  faisaient  ainsi  de 
nombreuses  écorchures.  Or,  sur  quatre  cobayes  qui  furent  placés  dans 
[     l'appareil  primitif,  un  seul  résista;  les  autres,  après  avoir  marché  un  ou 
[     deux  jours,  restèrent  malades  et  succombèrent  de  deux  à  neuf  jours  après 
^     feipérience;  à  l'autopsie,  on  trouva  de  nombreux  microbes  dans  le  foie 
!     et  la  rate,  et  les  cultures,  faites  avec  ces  organes  ou  avec  le  sang,  don- 
nèrent des  résultais  positifs. 

Dans  une  deuxième  série  de  faits,  MM.  Charrin  et  Roger  rangent  cinq 
cobayes  qui  furent  placés  dans  l'appareil  garni  de  molleton,  mais  s'écor- 
cbèrent  pendant  l'expérience;  un  de  ces  animaux  résista;  les  quatre 
autres  succombèrent  de  deux  à  cinq  jours  après  la  fin  de  l'expérience  ; 
chez  ces  quatre  animaux  le  foie  ou  la  rate  renfermait  des  microbes. 

Dans  une  troisième  série  de  faits,  se  placent  dix  cobayes  chez  lesquels 
l'examen  le  plus  attentif  ne  montra  aucune  plaie  antérieure;  la  résistance 
de  ces  animaux  fut  très  variable;  il  en  est  qui  purent  marcher  pendant 
neuf  et  même  douze  jours  de  suite.  Chez  cinq  d'entre  eux,  l'examen  micro- 
scopique fut  négatif  et  les  enseignements  stériles;  ils  avaient  donc  suc- 
combé sans  avoir  été  infectés.  Chez  les  cinq  autres,  MM.  Charrin  et 
Roger  purent,  par  la  culture,  trouver  des  microbes;  mais  ceux-ci  devaient 
être  peu  nombreux,  car  deux  fois  seulement  ils  purent  en  constater  la 
présence  au  microscope.  Chez  les  animaux  sans  écorchures,  MM.  Charrin 
et  Roger  pensent  que  les  microbes  ont  pénétré  par  l'intestin.  Mais  rete- 
nons surtout  ce  fait,  que  certains  animaux  ont  succombé  sans  présenter 
de  phénomènes  d'infection. 

Dans  une  autre  série  d'expériences,  MM.  Charrin  et  Roger  ont  surmené 
des  rats  blancs  par  le  même  procédé,  et  ils  leur  ont  inoculé  ensuite,  soit  le 
charbon  bactéridien,  soit  le  charbon  symptoinatiquc.  Ils  sont  arrivés  à  ce 
résulLit  ([ue  le  surmenage  imposé  aux  animaux  inoculés  avec  l'un  de  ces 
deu\  virus,  favorise  considérablement  le  développement  et  la  généralisa- 
lion  des  infections;  toujours  les  animaux  surmenés  sont  morts  avant  ceux 
qu'on  laissait  au  repos;  souvent  même  ils  ont  succombé  alors  que  ces 
derniers  résistaient. 
Si  le  surmenage  favorise  l'infection,  c'est  parce  qu'il  diminue  la  résis- 
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lance  vitale,  c'est-à-dire,   pour  parler  le  langage  moderne,  p^"* 
sous  rinfluence  de  la  modification  chimique  du  milieu  interne  et 
Tasthénie  nerveuse,  s'atténue  la  puissance  des  moyens  à  Taide  de 
l'organisme  se  défend  contre  les  microbes  :  l'activité  des  phagocjta,! 
pouvoir  chimiotaxique  des  cellules,  l'action  bactéricide  et  antitoô^ 
des  humeurs. 

L'augmentation  de  l'acidité  signalée  dans  les  humeurs  et  les  tissusi 
surmenés  joue  peut-être,  à  ce  point  de  vue,  un  rôle  imporUint.  Roui 
Nocard  ont  remarqué  que  le  microbe  du  charbon  symptomatique  at 
peut  recouvrer  sa  virulence,  si  l'on  ajoute  au  virus  un  peu  d'une  sok 
d'acide  lactique  au  cinquième.  D'après  ces  auteurs,  le  fait  serait  dàài 
altération  légère  que  l'acide  lactique,  qui  est  justement,  d'après 
l'acide  de  la  fatigue,  détermine  dans  les  tissus  où  le  virus  est  inj( 
cette  altération  favorise   l'efTet  du  parasite;  une   simple  meurtris 
produirait  les  mêmes  résultats. 

Ceni  a  démontré  que  le  pouvoir  bactéricide  du  sang  variait  beat 
sous  l'influence  du  surmenage;  en  général,  ce  pouvoir  diminue, 
bien  chez  la  brebis  que  chez  le  chien,  lorsque  la  fatigue  est  de 
durée;  il  augmente,  au  contraire,  par  une  fatigue  prolongée,  au 
chez  le  chien  (*). 

Ces  dernières  recherches  prouvent  que  tout  n'est  pas  dit  sur 
question  et  que  de  nouveaux  travaux  sont  nécessaires. 

m.  Il  semble  que  le  surmenage  appelle  de  préférence  telle  ou 
infection.  Ce  sont  ces  complications  microbiennes  les  plus  habituelles 
états  de  surmenage  qu'il  nous  faut  maintenant  énumérer. 

Au  premier  rang  se  place  la  myosite  infectieuse^  bien  décrite 
M.  R.  Brunon  (de  Rouen).  La  myosite  infectieuse  primitive  ne  se  dé?( 
que  chez  des  sujets  prédisposés  par  le  surmenage  physique,  auquel  s'aji 
tcnt  souvent  les  émotions  morales  dépressives,  l'ennui  arrivé  au  maxinni 
d'intensité,  «omme  dans  la  nostalgie  des  conscrits  bretons.  L'effort  OM 
culaire  en  est  la  cause  occasionnelle  ordinaire.  Mais  la  cause  intime  i 
processus  suppuratif  est  dans  une  infection  générale,  probablement  |É 
le  staphylocoque  pyogènc.  Les  muscles  atteints  sont  toujours  les  museh 
travailleurs  par  excellence.  La  maladie  peut  revêtir  trois  formes  :  maligMt 
aiguë  ou  subaiguë. 

Le  surmenage  physique  est  d'ailleurs  la  cause  prédisposante  princi|Mt 
des  maladies  infectieuses  de  l'appareil  locomoteur. 

Ainsi  Vostéomyélite  des  adolescents  est  bien  souvent  préparée  ptf  I 
surmenage.  Le  premier  cas  de  cette  maladie  qu'il  nous  a  été  dood 
d'observer  s'était  produit  chez  un  jeune  homme  de  seize  ans,  qui  txi 
fait  à  pied  le  trajet  de  Nantes  à  Toulouse.  On  pourrait  dire  que  rosU» 
myélite  succède  à  la  fièvre  de  croissance,  et  que  la  transformation  dek 


(*)  Grni,  Da  pouvoir  bactéricide  du  sang  dans   la  fatigue  moaeulaire.  Arckivet  itêiia0 
de  biologie^  t.  XIX,  p.  293. 
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seconde  en  la  première  s'effectue  dès  qu'intervient  le  staphylococcus 
jyogeneg. 

Vinfection  purulente  médicale^  la  pyohémie  spontanée  des  anciens 
iQteurs,  avec  abcès  articulaires,  survient  souvent  à  la  suite  de  fatigues 
exagérées  (Jaccoud). 

Peter  insistait  sur  ce  fait  que  la  plupart  des  endocardites  infectieuses 
sont  souvent  préparées  par  le  surmenage  ;  et  M.  Féréol  a  cité  un  cas  de 
fièvre  de  surmenage,  d'aspect  typhoïde,  dans  lequel  on  trouva  une 
myocardite  suppurée. 

Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  le  typhus  pétéchial  sont  d'accord 
pour  accorder  une  grande  place  au  surmenage  parmi  les  conditions  favo- 
rables au  développement  de  cette  maladie. 

Pour  la  tuberculose j  nul  doute  que  le  surmenage  ne  puisse,  dans  cer- 
taines circonstances,  en  favoriser  l'éclosion.  C'est  ce  que  soutenait  Peter, 
et  M.  Jaccoud  dit  :  c  L'observation  enseigne  que  les  causes  ordinaires  de 
b  tuberculose  tardive  acquise  sont  des  refroidissements  répétés  chez  des 
individus  surmenés  par  des  excès  de  travail  et  par  la  misère,  y^ 

Le  rôle  de  la  fatigue  dans  l'étiologie  du  scorbut  parait  incontestable  à 
M.  Hallopeau;  pendant  le  siège  de  Paris,  dit-il,  le  scorbut  atteignait  de 
préférence  les  individus  robustes,  sans  doute  parce  qu'ils  se  fatiguaient 
sans  pouvoir  réparer  leurs  pertes,  tandis  que  les  individus  faibles,  avec 
une  alimentation  égale,  dépensaient  moins. 

Signalons  en  terminant  deux  complications  exceptionnelles  de  fièvres 
de  surmenage;  elles  sont  dues  sans  doute  à  une  infection  secondaire 
Revilliod  a  observé  un  cas  très  net  de  phlébite  dans  la  convalescence 
d'une  fièvre  de  surmenage.  Le  Fort  a  communiqué  à  M.  Rendon  deux  cas 
remarquables  de  gangrène  des  membres  inférieurs  consécutive  au  sur- 
menage par  la  danse. 

Rapports  de  la  fièvre  typhoïde  avec  la  fièvre  de  surmenage.  —  La  plu- 
part des  cliniciens  admettent  que,  parmi  les  divers  facteurs  étiologiques 
qui  favorisent  l'éclosion  de  la  dothiénentérie,  il  faut  accorder  une  place 
an  surmenage.  Dans  Tarmée,  cette  notion  se  vérifie  couramment.  On  a  vu 
des  épidémies  qui  décimaient  un  régiment  cesser  le  jour  où  on  changeait 
de  colonel.  La  fièvre  typhoïde  frappe  les  troupes  soumises  à  des  manœuvres 
supplémentaires,  à  des  marches  forcées;  elle  atteint  de  préférence  les 
jeunes  militaires,  qui  ne  sont  pas  encore  habitués  à  la  fatigue.  Des  sol- 
dats en  garnison  dans  une  ville,  dit  M.  Kelsch,  sont  indemnes  de  fièvre 
tjphoïde;  ils  partent  en  manœuvres,  parcourent  les  campagnes,  passent 
leur  journée  au  grand  air,  logent  dans  des  villages  où  la  maladie  n'existe 
pas  et  la  fièvre  typhoïde  éclate  (*). 

D'autre  part,  entre  la  fièvre  de  surmenage  qui  dure  cinq  ou  six  jours  et 
la  fièvre  typhoïde,  il  y  a,  suivant  la  remarque  de  M.  Peter,  toute  une 
série  d'intermédiaires,  si  bien  qu'on  peut  se  demander  si  la  fièvre  de 

(*)  Voyei  aussi  sur  ce  sujet  :  A.  Covstan,  Maladies  imputables  au  surmenage  dans  l'armée. 
MonipeUier  médical,  1"  mai  et  !•' juillet  1894. 
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surmenage  n'est  pas  une  fièvre  typhoïde  abortive,  et  c'est  en  effet  ee 
qu'admettent  la  plupart  des  épidémiologistes  modernes,  qui  sont  paih 
sans  résolus  de  la  spécificité  morbide. 

Cependant  cette  doctrine  de  la  spécificité,  si  brillamment  défendue  pr 
Trousseau,  fondée,  pour  la  fièvre  typhoïde,  sur  les  travaux  d'Eberth,  it 
Gaffky,  de  MM.  Chantemesse  et  Widal,  comporte  des  tempéraments.  Noos 
avons  relevé  plus  haut  ce  fait  capital,  que  la  microbiologie  entre  dan 
une  voie  nouvelle,  en  montrant  la  présence,  dans  lés  cavités  naturellei 
de  sujets  sains,  de  microbes  susceptibles  de  devenir  pathogènes  :  teblex 
microbes  de  la  suppuration,  de  la  pneumonie,  de  la  diphtérie.  Si  ks 
recherches  de  MM.  Rodet  et  Roux  (de  Lyon)  sont  confirmées,  c'est-à-dire 
s'il  est  démontré  que  le  bacille  d'Eberth  n'est  qu'une  modification  de 
bacille  commun  du  côlon,  on  ne  pourra  plus  croire  que  la  cause  univoqae 
de  la  dothiénentcrie  est  la  contagion  par  l'eau;  il  faudra  admettre  qu'il; 
a  des  cas  où  le  bacille  commun  du  côlon  a  gagné  sa  virulence  dans  l'orgi- 
nisme  lui-même,  sous  l'influence  de  modifications  dans  le  milieu  inté* 
rieur.  Or,  ne  savons-nous  pas  que  le  surmenage  est  un  des  facteurs  qn 
modifient  le  plus  profondément  le  milieu  intérieur?  On  peut  donc  conc^ 
voir  qu'un  sujet  subisse,  sous  l'influence  de  l'auto-intoxication  de  surme- 
nage, des  modifications  telles  qu'elles  l'amènent,  à  un  certain  moment, 
à  devenir  la  proie  du  Bacterium  coll.  Ainsi  s'expliqueraient  les  sériei 
morbides  observées,  séries  qui  vont  de  la  simple  courbature  fébrile  i  h 
fièvre  typhoïde  la  plus  caractérisée. 

II.  Le  surmenage  physique  aggrave  l'influence  malfai- 
sante des  températures  extrêmes.  —  Coup  de  chaleur  rt 
coup  de  froid.  —  L'homme  est  celui  des  mammifères  qui  résiste  le 
mieux  aux  températures  extrêmes.  Il  peut  supporter  72  degrés  de  froid, 
et  70  degrés  de  chaud.  Ce  n'est  donc  pas  à  l'élément  thermique  seul 
qu'il  faut  rapporter  le  coup  de  chaleur  et  le  coup  de  froid.  Il  semble  (pe 
les  températures  extrêmes  ne  puissent  provoquer  des  accidents  que  chei 
certains  sujets  préparés  par  une  influence  antérieure  (^).  A  ce  point  de 
vue,  Rossbach  fait  jouer  un  rôle  à  l'insuffisance  du  rein;  Dittrich,  ib 
stéatose  cardiaque  ('). 

Les  médecins  militaires  paraissent  d'accord  pour  admettre  que  le  couf 
de  chaleur  est  favorisé  surtout  par  un  surmenage  préalable,  ce  qui 
revient  à  dire  que  le  surmenage  rend  plus  efficace,  plus  rapide,  l'influeDCi 
de  la  chaleur  excessive.  C'est  surtout  dans  l'armée  que  s'observent  le 
coups  de  chaleur;  si  on  songe  au  vêtement  du  soldat,  qui  est  decouleoi 

(*)  Je  dois  (lire  ici  que  dans  quelques  travaux  récents,  on  relève  des  faits  tendant  à  proafc 
qu'il  existe  récllcmenl  des  accidents  relevant  uniquement  de  la  dulcur  et  de  rinsolatioa. 

SAorET,  Études  sur  les  accidents  d'origine  thermique,  l'insolation,  le  coup  de  dialcur  et  1 
tlicrmo-lu'liosio.  Thèse  de  Paris,  1893.  —  Hirs<:iifeld,  Deutsche  media'nische  Woehenêckrif 
18ir»,  n*  28  et  30.  —  Laverax  et  Reoard,  Pathogénie  du  coup  de  chaleur.  Buli.  de  CAcmd,  à 
vif'd.,  27  novembre  1894.  —  Vallix,  Jbid.,  18  (lécombre  1894. 

(*)  Rossbach,  Deutsche  militar.  Zeitsch.,  1894,  p.  309.  —  DimiCH,  Mort  dans  i'inaolatia 
Zeit.  f.  HeWi.,  t.  XIV,  p.  277. 
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ioDCce  (ce  qui  nuit  à  la  perte  de  calorique  par  rayonnement) ,  qui  est 
fermé  (ce  qui  ne  permet  pas  l'évaporation)  ;  si  on  songe  au  col  carcan 
qui  serre  le  cou,  au  sac  dont  les  courroies  gênent  la  poitrine,  on  voit 
(|ae  des  conditions  multiples  gôncnt  Thématose  (Lacassagne).  De  plus, 
suiTant  la  remarque  de  Kuerfer,  la  chaleur  a  par  elle-même  le  pouvoir 
d'accroître  le  nombre  et  l'intensité  des  contractions  du  cœur  au  même 
titre  que  le  surmenage.  L'asthénie  cardiaque  se  produira  donc  facile- 
ment, exagérant  les  effets  de  Tanhématosie. 

Quant  à  la  forme  clinique  des  accidents,  elle  fait  penser  à  l'asphyxie 
de  surmenage  :  «  Par  une  température  qui  peut  ne  pas  être  très  élevée  et 
oscille  parfois  autour  de  25  degrés,  dit  M.  Iléricourt,  le  ciel  étant  plutôt 
nuageux  que  lumineux,  le  temps  orageux  et  l'air  chargé  de  poussière, 
vers  la  fin  de  manœuvres  prolongées  et  particulièrement  de  longues 
marches,  on  voit  les  côtés  de  la  route  se  'garnir  d'hommes  qui  déclarent 
ne  plus  pouvoir  avancer;  leur  visage  est  congestionné  et  baigné  de 
sueurs,  ils  accusent  une  soif  vive  et  se  plaignent  d'éprouver  une  douleur 
constrictive  à  l'épigastre,  des  vertiges,  des  éblouissements,  de  la  céphal- 
algie; il  n'y  a  pas  d'envie  d'uriner.  Un  peu  plus  loin,  la  fatigue  augmen- 
tant, on  voit  des  hommes  tomber —  Leur  connaissance  est  abolie  à  des 
degrés  différents,  depuis  le  simple  éblouissemcnt  fugace  jusqu'au  coma 
complet;  mais  toujours  la  face  est  violacée,  turgescente;  la  peau  humide 
et  {Kirfois  visqueuse,  la  respiration  lente,  le  pouls  fébrile  et  irrégulier, 
les  pupilles  dilatées  :  parfois  on  remarque  un  peu  d'écume  à  la  bouche.  » 
Umort  peut  survenir  en  quelques  minutes.  Quand  les  hommes  résistent, 
ilsrestent  longtemps  malades  et  longtemps  convalescents  ('). 

D'autres  observateurs  ont  signalé  la  fréquence  des  convulsions. 
Eichberg  a  insisté  récemment  sur  la  faiblesse  du  cœur  et  la  congestion 
pulmonaire. 

MM.  Comil  et  Babes,  qui  ont  eu  l'occasion  de  faire  des  autopsies  de 
sujets  morts  d'insolation,  n'ont  pu  démontrer  la  présence  des  bactéries 
dans  les  organes,  et  ont  simplement  constaté  l'hyperhémie  avec  état 
ecchymotique  de  la  plupart  des  viscères.  Dittricha  fait  aussi  des  autopsies 
de  sujets  ayant  succombé  à  Tinsolation;  il  ne  trouvait  que  des  ecchymoses 
multiples. 

Il  est  donc  très  probable  que  la  plupart  des  faits  classés  sous  la 
rubrique  c  coup  de  chaleur  j>  sont  imputables  à  Taction  du  surmenage 
suraigu  combinée  à  l'influence  des  hautes  températures. 

De  même  que  la  chaleur  favorise  la  production  du  surmenage,  le  froid 
peut  aussi  hâter  ses  eflets  malfaisants.  Certains  cas  de  prétendue  asphyxie 
par  le  froid  seraient,  d'après  M.  Dufour,  des  cas  de  surmenage  suraigu 
favorisés  par  cette  condition  cosmique.  11  en  cite  des  exemples  probants 
fournis  par  les  annales  militaires. 
Le  vrai  traitement  du  coup  de  chaleur,  c'est  la  saifjncu  ((îéraud).  IJn 

C)  Vorez  aussi  les  faits  relatés  par  A.  Cocstax,  Loco  citato. 

nTHOLO(;iC  GÉNbi'.AlX.   —    I.  ô\ 
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vertu  d'idées  théoriques,  M.  Lacassagne  recommande,  comme  moyen  pn 
ventif  du  coup  de  chaleur,  Tusage  des  perles  de  térébenthine  à  Y\A 
rieur,  et,  comme  moyen  curatif,  les  injections  sous-cutanées  d^esseoeeie 
térébenthine.  Eichberg  conseille  les  applications  froides  sur  toutleceipi, 
et  la  digitaline  en  injections  sous-cutanées.  Ross  propose,  au  contraire,  de 
mettre  le  malade,  pendant  deux  ou  trois  minutes,  dans  un  bun  i 
45  degrés  en  rafraîchissant  la  tête  à  Taide  d'afTusions  froides;  0Dfri^ 
tionne  ensuite  la  peau  avec  une  serviette  rude.  Barclay  et  Kuerfer  (d 
recommandé  les  inhalations  de  chloroforme  lorsqu'il  existe  des  accideob 
convulsifs. 

III.  Le  surmenage  physique  favorise  le  développement 
de  certaines  maladies  du  cœur,  des  vaisseaux,  des  reini 
et  des  poumons.  —  L'influence  de  rexcës  de  travail  muscuhire  sv 
le  cœur  est  connue  depuis  longtemps.  Galien  savait  que  la  professko 
d'athlète  favorise  le  développement  des  cardiopathies.  Nous  avons  drji 
étudié  des  accidents  cardiaques  qui  semblent  dépendre  uniquement  Ai 
surmenage  suraigu,  aigu  ou  subaigu.  11  faut  aborder  maintenant  un  autre 
problème.  11  est  des  cas  où  l'exagération  du  travail  musculaire  est  de 
telle  nature  qu'elle  peut  se  prolonger  pendant  lon^emps  sans  trooUe 
appréciable  de  la  santé;  c'est  ce  qui  s'observe  surtout  dans  les  exercices 
de  fond.  11  en  résulte  un  surmenage  chronique.  Or  ces  efforts  physique 
répétés  longtemps,  d'une  manière  continue,  mais  sans  apparence  d'exoèi 
et  sans  accidents  immédiats,  ont  été  accusés  de  retentir  à  la  longue  su 
le  cœur  et  les  vaisseaux,  les  reins,  les  poumons. 

1.  Depuis  une  vingtaine  d'années,  l'influence  du  surmenage  physique 
sur  le  cœur  a  été  l'objet  de  nombreux  travaux  (')  parmi  les(]uels  nom 
signalerons;  en  Amérique,  ceux  de  Da  Costa;  en  Angleterre,  ceui  de 
Myers,  Peacock,  Clifforth  Albutt,  Morgan,  Sansom,  Collier;  en  Allemagne, 
ceux  de  Thum,  Fràntzel,  Leyden;  en  France,  ceux  de  M.  Raynaud,  G.  See, 
Potain,  Bernheim. 

Les  accidents  cardiaques  causés  par  l'eflort  et  la  fatigue  ont  été  dési* 
gnés  sous  les  noms  de  cœur  forcée  cœur  surmené ^  cœur  irritable  {irrl 
table  hcart)^  hypertrophie  athlétique. 

Ces  accidents  so  produiraient  chez  les  ouvriers  dont  la  profession  exîgi 
un  grand  déploiement  de  forces  :  chez  les  bûcherons,  les  portefaix,  le 
forgerons,  les  mineurs,  les  soldats  des  armées  en  campagne,  les  gymna 
siarques,  les  athlètes.  C'est  surtout  dans  la  répétition  de  l'effort  qi» 
serait  le  danger. 

Un  grand  nombre  de  ces  sujets  succombent  avec  tous  les  signes  d 
l'asystolie  après  avoir  présenté  pendant  plus  ou  moins  longtemps  de 
symptômes  d'hypertrophie  cardiaque  non  valvulaire.  Au  début,  le  patiei) 
éprouve  des  palpitations  et  l'organe  s'hypertrophie.  Dans  une  second 
phase,  on  voit  survenir  de  l'arythmie,  parfois  du  bruit  de  galop,  un 

(*)  Talamon,  Les  exercices  du  cur(>s  et  riiy()crtrophie  du  cœur.  Méd.  mod.,  1802,  p.  781. 
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ppression  assez  vive,  et  rexamen  physique  permet  de  reconnaître  de  la 
ilatation  du  cœur  et  un  souffle  systoliqueà  Torifice  mitral.  Enfin  dans 
ne  dernière  phase  on  observe  le  tableau  complet  de  Tasystolie.  L'évolu* 
ion  de  ces  divers  accidents  a  une  durée  variable. 

A  Fautopsie,  on  constate  une  dilatation  des  cavités  cardiaques  et  une 
insuffisance  relative  des  valvules  mitrales  sans  lésion  d^endocardite.  Les 
iltérations  du  myocarde  sont  variables  :  tantôt  les  parois  des  cavités  car- 
diaques sont  épaissies;  plus  souvent  elles  sont  amincies.  Au  microscope, 
(m  trouve  quelquefois  une  atrophie  des  fibres  musculaires.  Sansom  admet 
que  le  surmenage  peut  à  lui  seul  engendrer  de  véritables  lésions  de  struc- 
Inre  du  cœur,  et  même  l'endocardite. 

Cet  ensemble  morbide  relève-t-il  partiellement  ou  complètement  du 
nnnenage?  M.  Bemheim  (de  Nancy),  après  une  critique  des  faits  précé- 
dents, répond  par  la  négative.  Nous  pensons  qu'on  peut,  au  contraire,  affir- 
mer la  réalité  de  Tinlluence  néfaste  du  surmenage  sur  le  cœur,  mais  en 
tûsaat  une  réserve  importante.  Les  effets  du  surmenage  chronique  sur  le 
cœur  ne  se  produisent  pas  chez  tous  indifféremment.  La  suractivité  car- 
diaque qui  résulte  de  la  fatigue  physique  ne  force  le  cœur  d'une  manière 
irréparable  que  chez  certains  individus  dont  les  fibres  myocardiques  ont 
une  débilité  particulière,  innée  ou  acquise.  Diverses  causes  facilitent  l'ac- 
tioD  du  surmenage  :  la  faible  résistance  de  certains  sujets  mal  bâtis,  à 
poitrine  étroite,  la  croissance,  la  misère  physiologique  qui  résulte  d'une 
mauTaise  alimentation,  la  diarrhée,  surtout  dans  les  armées  en  cam- 
pagne (').  Mais  parmi  les  conditions  prédisposantes  les  plus  efficaces,  il 
bot  citer  les  lésions  cardiaques  préexistantes  (valvulaire,  myocardique, 
pèricardique),  puis  les  maladies  virulentes  ou  toxiques  qui  débilitent  le 
cœur  en  agissant  sur  ses  nerfs,  sur  ses  artères,  ou  sur  sa  fibre  muscu- 
laire. Le  tabac,  l'alcool  et  la  syphilis  tiennent  le  premier  rang.  Hutchin- 
sonaméme  incriminé  la  cure  à  Tiodurc  de  potassium;  cette  assertion  est 
à  signaler  au  moment  où  M.  G.  Sée  soutient  que  l'iodure  est  le  médica- 
ment cardiaque  par  excellence. 

En  résumé,  le  surmenage  physique  chronique  a  une  action  nuisible  sur 
le  cœur;  mais  cette  action  n'est  vraiment  efficace  que  lorsque  cet  organe 
est  déjà  altéré  au  préalable. 

iilNirdons  maintenant  un  problème  qui  se  rattache  au  précédent. 
Existe4-il  une  relation  entre  le  surmenaf^e  physique  et  V hypertrophie  de 
croiuance  décrite  par  M.  G.  Sée  et  admise  par  M.  R.  Blache  (*)? 

Beaucoup  d'adolescents,  dit  M.  G.  Sée,  surtout  les  garçons,  offrent  de 

(*)  Toot  récemment  Da  Costa  rient  de  décrire  sous  le  nuin  d'asthénie  cardiaque  simple  des 
«odenti  qa'il  attribue  au  surmena^  ou  aux  ('mcitions  morales  tristes,  et  dont  lo  caracli're  majeur 
vnit  la  earabilité  et  la  bénignité.  Les  symptômes  seraient  :  tendance  à  la  lipothymie,  |)ouls 
W>fc  rt  liguent,  refroidissement  des  extrémités,  |)cu  de  dyspnée,  {)as  d'u'dènio,  clior  de  la 
pointe  («ible,  pai  d'au|nnentation  de  la  matité  cardia<|ue,  pas  de  souffles,  insomnie,  ron<ilipation, 
^^pnftioQ  morale.  Il  nous  est  tort  dillieile  d'émettre  une  appréciation  sur  un  état  morbide  que 
Bw  n'iToQS  jamais  rencontré. 

(')  R.  BuciE,  llypcrtmpbie  et  dilalnllon  du  cœur  dans  l'adolescenn;  ou  ectasie  cardiaque  d« 
c'^wuice.  Revue  mensuelle  des  maladies  de  Cenfance,  décembre  18*.)  1,  p.  529 
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quatorze  à  vingt  ans  une  hypertrophie  cardiaque  qui  se  manifeste  ptr  k 
signes  suivants  :  augmentation  de  volume  du  cœur,  surtout  dans  le  mo 
vertical,  ia  pointe  venant  battre  dans  le  sixième  ou  même  le  huitièn 
espace  intercostal  sous  le  mamelon,  une  impulsion  cardiaque  forte;  o 
souffle  systolique  siégeant  un  peu  au-dessus  de  la  pointe,  de  rarytlmii 
cardiaque  (les  deux  derniers  signes  sont  inconstants).  On  ne  constate  p 
de  vQussure  précordiale,  ni  de  frémissement  cataire.  M.  G.  Sée  décri 
trois  types  cliniques  de  cette  hypertrophie  cardiaque  de  croissance  :  da 
le  type  tachycardiaque^  il  y  a  prédominance  des  palpitations;  dansli 
type  dyspnéique^  on  constate  de  l'oppression  au  moindre  exercice,  n 
essoufflement  facile  à  la  course  et  l'impossibilité  d'accomplir  un  exerciei 
physique;  dans  le  type  céphalalgique^  une  céphalée  qui  peut  entraTerie 
travail  intellectuel  et  qui  ne  serait  autre  que  la  céphalée  de  croissant 
décrite  par  Charcot,  Keller  et  René  Blache.  Cette  hypertrophie  finit  ffni- 
ralement  par  disparaître  avec  les  progrès  de  l'âge.  G.  Sée  recominaniie 
remploi  de  l'iodure  de  potassium  et  l'usage  de  la  digitale  et  de  la  c<Nh 
vallamai'ine  quand  il  existe  de  l'arythmie  cardiaque. 

Pour  expliquer  cette  hypertrophie,  G.  Sée  rappelle  les  travaux  de 
Bizot,  de  Ruger  et  surtout  de  Beneke  (1879)  sur  la  physiologie  de  h 
croissance  du  cœur.  D'après  Beneke  : 

Le  cœur  double  de  volume •  De0à2  ans. 

Le  cœur  double  encore  de  volume 3  à    7  ans. 

Le  cœur  n*augmente  presque  pas  de  volume  ....  7  à  15  ans. 

Le  volume  du  cœur  augmente  d*un  tiers io  à  90  ans. 

Le  cœur  n*augmenle  presque  plus Après  20  ans. 

Ainsi,  à  20  ans,  la  croissance  du  cœur  est  achevée;  de  7  à  15  ans,  soo 
volume  reste  stalionnaire  ;  c'est  de  15  à  20  ans  qu'il  achève  son  àèst- 
loppcment. 

Donc,  à  Tétat  normal,  de  7  à  15  ans,  le  volume  du  cœur  n'augroenU 
presque  pas;  par  suite,  à  cette  phase  de  la  vie  tout  accroisse 
ment  est  pathologique  et  constitue  une  hypertrophie.  Sous  quelle 
influences  ce  phénomène  se  produit-il?  M.  G.  Sée  admet  que  trois  c* 
peuvent  se  produire  :  1*  la  croissance  corporelle  suivant  son  cour 
normal,  le  muscle  cardiaque  s'accroît  outre  mesure,  mais  selon  des  loi 
régulières;  le  développement  du  cœur  devance  simplement  le  temps;  i 
est  préparé  ainsi  à  un  travail  qu'il  ne  fournira  que  plus  tard  ;  2**  le  corp 
se  développe  rapidement  et  sans  mesure,  parfois  à  la  suite  d'une  fièvi 
grave  ;  la  croissance  est  générale  et  porte  sur  les  os  ainsi  que  sur  les  muscler 
le  cœur  est  obligé  de  s'hypertrophier  pour  subvenir  aux  besoins  d'u 
organisme  qui  s'est  accru  dans  des  proportions  énormes;  5"*  si  de  7 
15  ans,  on  impose  à  Tenfant  des  travaux  excessifs,  si  on  le  charge  ( 
fardeaux,  si  on  lui  impose  de  trop  longues  courses,  le  cœur  se  surmènei 
et  ce  surmenage  favorisera  l'apparition  de  l'hypertrophie  de  croissance 
mais  n'aura  été  que  la  cause  prédisposante  ou  occasionnelle  d'un  accroi 
sèment  qui  eût  pu  se  produire  sans  lui. 
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On  a  dit  que  les  déformations  thoraciques  qui  gênent  le  fonctionnement 
du  cœur  peuvent  aussi  être  l'origine  de  l'hypertrophie  dite  de  croissance, 
mais  l'hypertrophie  qui  s'observe  en  pareil  cas  porte  sur  les  cavités 
droites  du  cœur  et  non  sur  les  cavités  gauches  comme  la  précédente. 

M.  A.  OUivier  a  critiqué  la  conception  de  l'hypertrophie  de  croissance; 
il  estime  que  chez  les  enfants  et  les  adolescents,  on  confond  souvent  la 
véritable  hypertrophie  du  cœur  avec  ce  qu'il  appelle  la  pseudo-hypci^- 
trophie;  celle-ci  résulterait  du  développement  tardif  du  thorax  dans  le 
sens  transversal  ;  le  cœur  paraîtrait  alors  trop  gros  pour  cette  étroite  poi- 
trine; la  dyspnée  et  les  palpitations  seraient  dues  à  l'insuffisance  de  l'ex- 
pansion pulmonaire.  Mais  dans  ce  cas,  l'insuffisance  pulmonaire  doit  finir 
par  retentir  sur  le  cœur  droit,  qui  se  dilatera  ou  s'hyperlrophiera,  et  la 
pseudo-hypertrophie  de  M.  A.  Ollivier  deviendra  une  hypertrophie  vraie 
qui  rentrera  dans  le  groupe'des  hypertrophies  par  déformation  thoracique 
et  non  dans  l'hypertrophie  de  croissance.  M.  C.  Paul  ne  croit  pas  à  la 
réalité  de  l'hypertrophie  de  croissance  ;  il  admet  que,  dans  les  cas  de 
croissance  rendue  difficile  par  le  ncrvosisme,  les  enfants  peuvent  pré- 
senter des  palpitations;  mais  celles-ci  n'aboutiraient  pas  à  l'hypertro- 
phie. M.  Huchard  (')  n'admet  pas  non  plus  l'existence  d'une  hypertrophie 
du  cœur  liée  à  la  croissance;  faire  le  diagnostic  d'hypertrophie  de  crois- 
sance, c'est  faire  une  erreur  de  diagnostic  et  méconnaître  la  cause  réelle 
deThypertrophie  et  des  palpitations,  phthisie  commençante,  malformation 
thoracique  dyspepsie,  chlorose,  symphyse  cardiaque,  etc. 

Signalons  enfin  l'opinion  de  M.  Bloch  (du  Havre),  d'après  lequel 
l'hypertrophie  de  croissance  serait  surtout  fréquente  chez  les  enfants  issus 
de  tul)erculeux,  de  névropathes,  d'alcooliques,  et  qui  présentent  des 
stigmates  de  dégénérescence. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  diverses  opinions,  on  peut  conclure  de  l'exposé 
qui  précède,  que  la  rupture  de  l'équilibre  circulatoire  est  singuliùre- 
ment  facile  dans  la  phase  de  croissance.  Toute  cause  de  palpitations  et 
d'hypertrophie  cardiaques  sera  dans  cette  période  plus  efficace  qu'à  (onlo 
«lire.  Il  est  donc  tout  naturel  de  penser  avec  Talamon  que  des  ell'orts 
anomaux,  violents  et  répétés,  surprenant  le  cœur  dans  cette  phase  de 
tâtonnements,  aient  sur  son  fonctionnement  des  conséquences  plus 
Bcheuses  qu'à  tout  autre  ûge.  C'est  ce  qui  explique  la  fréquence  et  Tin- 
tensité  des  accidents  cardiaques  dans  le  surmenage  aigu  ou  subaigu  chez 
l6s enfants  et  les  adolescents;  c'est  ce  qui  explicpie  aussi  pourquoi  le 
sormenage  chronique  peut  favoriser  le  développement  de  l'hypertrophie 
du  cœur  au  moment  de  la  croissance. 

n.  Quelques  médecins  pensent  que  le  surmenage  physique  chronique 
doit  prendre  place  parmi  les  causes  de  ï artériosclérose.  Celle-ci  serait 
fréquente  chez  les  sujets  dont  la  profession  exige  un  grand  déploiement 

C)  H.  HrcHAED,  La  p5cm!o-liy|H»rlnj|>hio  cardiaque  de  la  croissance.   Journal  des  praticiens^ 
10  novciiilire  1804. 
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de  forces  comme  dans  les  cas  cités  plus  haut.  Le  surmenage  chronique 
produirait  une  auto-intoxication  chronique,  latente  pendant  longtemps, 
mais  dont  un  des  effets  éloifi^iés  serait  la  sclérose  artérielle.  Ce  qui  raid 
cette  assertion  discutable,  c'est  d'abord  la  difiiculté  de  faire  la  part  des 
infections  et  des  intoxications  auxquelles  le  sujet  a  pu  être  soumis  pen- 
dant son  existence  ;  et  c'est  ensuite  que  d'autres  auteurs  attribuent  ao 
surmenage  intellectuel  et  au  surmenage  moral  une  influence  au  moins 
égale  à  celle  du  surmenage  physique. 

III.  Les  recherches  de  M.  E.  Gaucher  ont  prouvé  que  les  substances 
provenant  de  la  désassimilation  musculaire  :  leucine,  tyrosine,  créatine. 
créatinine,  xanthine,  hypoxanthinc,  étaient  capables  de  provoquer  de» 
néphrites  expérimentales.  Peut-on  en  conclure  que  chez  l'homme  Fétal 
dyscrasique  créé  par  le  surmenage  peut,  à  lui  seul,  engendrer  la  néphritt 
chroniquet  Jusqu'ici  aucun  fait  clinique  n'est  venu  le  démontrer  formel- 
lement. Cependant  Penzoldt  classe  les  excès  de  fatigue  corporelle  parmi 
les  causes  de  la  néphrite  chronique.  En  fait,  l'observation  nous  apprend 
seulement  que  le  surmenage  physique  a  une  influence  très  fâcheuse  sur 
les  brightiques.  S'il  est  permis  de  supposer  que  la  fatigue  peut  aggraver 
une  néphrite  préexistante,  en  jetant  en  abondance  dans  la  circulation 
des  déchets  de  la  désassimilation  musculaire,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'elle 
peut  agir  aussi  en  provoquant  l'asthénie  cardiaque  dont  l'importance  est 
bien  connue  dans  les  accidents  brightiques. 

lY.  M.  Le  Gendre  a  vu,  chez  les  jeunes  sujets  atteints  de  varices^  i^ 
la  tuméfaction  avec  engourdissement  des  pieds  et  des  mollets  et  même 
un  peu  d'œdéme  malléolaire  et  prétibial  succéder  à  de  trop  longues 
séances  de  bicycle. 

Y.  Toutes  les  professions  qui  obligent  à  des  efforts  considérables  ài\%^ 
^QVïi  il  V emphysème  pulmonaire;  les  portefaix  et  les  boulangers  y  sont 
très  sujets;  mais  nous  avons  montré  ailleurs  (*)  que  si  l'effort  est  une 
cause  occasionnelle  de  l'emphysème,  il  ne  suffit  pas  à  engendrer  celle 
lésion.  Pour  que  l'effort  ou  la  dyspnée  qui  le  suit  parvienne  à  rompre  les 
libres  élastiques  du  poumon,  il   faut  ordinairement  une  prédisposition 
antérieure,  c'est-à-dire  une  fragilité  spéciale  de  ces  fibres  élastiques. 
Celle-ci  tient  à  l'hérédité,  à  certains  troubles  de  la  nutrition  générale  on 
de  la  nutrition  locale  du  poumon.  L'effort  n'est  donc  pas  capable  à  lui 
seul  de  créer  Temphysème  ;  mais,  chez  les  sujets  prédisposés,  il  favorise 
et  il  occasionne  la  rupture  des  fibres  élastiques  du  poumon.  On  connaît 
d'ailleurs  l'infinence  de  l'emphysème  sur  la  dilatation  du  cœur.  Par  Tin- 
terinédiaire  de  Fenipliysème,  la  fatigue  pourra  donc  aggraver  encore  les 
lésions  cardiaques. 

Le  surmenage  physique  peut  être  l'agent  provocateur 
d'accidents  aigus  au  cours  de  diverses  maladies  chro- 
niques. -^  Dans  les  névroses,  le  surmenage   physique  peut  être  la 

(')  Traité  de  médecine  de  Charcnt,  Bouchard  et  Brtssaud,  t.  IV,  art.  Ehmti&mb. 
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cause  proYOcatrice  des  paroxysmes.  M.  Lagrange  a  soutenu  que,  chez  les 
paysannes,  le  surmenage  des  moissons  fait  éclater  des  crises  d'hystérie 
et  de  yésanie,  et  il  décrit  une  épilepsie  des  marcheurs.  Briquet,  Charcot 
et  Dutil  ont  montré  aussi  que  la  fatigue  physique  excessive  peut  pro- 
voquer les  paroxysmes  de  Thystérie.  Le  surmenage  musculaire  peut 
bire  éclater  un  paroxysme  de  neurasthénie  ;  un  neurasthénique  soigné 
par  M.  Levillain  s'occupe  à  abattre  un  gros  arbre;  à  la  suite  de  cet 
exercice  inaccoutumé,  il  est  pris  d'une  véritable  crise  de  neurasthénie 
semblable  à  celles  dont  il  était  coutumier  à  la  suite  de  travaux  intel- 
lectuels. 

Inversement,  les  paroxysmes  convulsifs  de  l'épilepsie  et  de  l'hystérie 
réalisent  un  surmenage  physique  qui  est  suivi  de  phénomènes  d'épuise- 
ment; c'est  ce  que  M.  Ch.  Feré  a  bien  montré  pour  l'épilepsie.  Briquet 
a  relevé  aussi  que  les  attaques  d'hystérie  sont  capables  de  déterminer  des 
paralysies,  ou  d'aggraver  les  paralysies  déjà  existantes. 

D'ailleurs,  chez  les  hystériques  dont  on  pourrait  dire  avec  M.  Ch.Féré. 
comme  de  tous  les  dégénérés,  qu'ils  sont  normalement  des  fatigués,  le 
surmenage  physique  suffit  à  lui  seul,  sans  paroxysme  convulsif,  pour 
provoquer  des  paralysies. 

Chez  les  arthritiques,  la  fatigue  fait  éclater  souvent  une  crise  de  la 
diathèse,  un  accès  de  goutte,  une  crise  de  migraine,  une  crise  d'hémor- 
rhoîdes.  Dans  le  diabète,  le  surmenage  a  fréquemment  pour  effet  de 
précipiter  la  cachexie,  soit  de  provoquer  l'accident  redoutable  connu 
sous  le  nom  de  coma  diabétique,  et  qui  est  dû  justement,  comme  la 
iatigue,  à  une  intoxication  acide. 

J'ai  observé  des  sujets  dyspeptiques  à  qui  l'on  avait  conseillé  l'exer- 
cice physique  et  qui,  exécutant  avec  trop  de  zèle  les  prescriptions  de 
leur  médecin,  avaient  abusé  de  l'effort.  Dans  ces  cas,  loin  d'avoir  une 
influence  favorable,  les  exercices  ont  aggravé  l'affection  digcstive  et  en 
ont  exagéré  tous  les  symptômes.  M.  Le  Gendre  croit  que  Tabus  de  la  bicy- 
clette peut  provoquer  l'apparition  de  la  typhlite  chez  les  sujets  prédisposés. 

Le  surmenage  physique  localise  les  accidents  morbides 
sur  le  système  locomoteur  ou  sur  certaines  parties  de 
^organisme,  r—  En  étudiant  la  prédisposition  des  surmenés  à  l'infec- 
tion, nous  avons  dit  que  le  surmenage  physique  localise  la  maladie  infec- 
tieuse sur  l'appareil  locomoteur;  nous  avons  cité  comme  exemple  la  myo- 
site  et  l'ostéomyélite.  Nous  avons  cité  les  faits  de  Le  Fort  où  il  s'agit  de 
gangrène  des  membres  inférieurs  consécutive  au  surmenage  par  la  danse. 

Il  semble  bien  établi  que,  chez  les  sujets  prédisposés,  l'atrophie  muscu- 
laire progressive  peut  commencer  par  certains  groupes  musculaires  sou- 
mis au  surmenage.  Chez  un  maître  de  danse  observé  par  Hammond, 
l'atrophie  se  manifesta  tout  d'abord  dans  les  muscles  du  mollet.  M.  Ray- 
mond a  observé  un  ouvrier  rubanier  qui,  travaillant  au  métier  Jacquard, 
était  obligé  d'élever  et  d'abaisser  alternativement  ses  bras  pendant  des 
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journées  entières;  Talrophie  commença  parle  muscle  deltoïde. L'oi^téooie 
des  adducteurs,  observé  chez  les  cavaliers,  la  tarsalgie  qui  se  rencontre 
chez  les  adolescents  obligés  à  de  longues  stations  debout,  nous  oOrenl 
des  exemples  analogues^ 


II 
LE  SURMENAGE  MENTAL 

(SURMENAGE   INTELLECTUEL  ET  SURMENAGE    MORAL) 


Les  eiïets  néfastes  du  surmenage  mental  ont  été  signalés  par  les  neuro- 
pathologistes  et  les  aliénistes  (*).  Si  leur  pathogénie  offre  encore  des 
parties  obscures,  et  si  leur  domaine  est  encore  mal  délimité,  leur  exis- 
tence ne  peut  être  contestée.  Notre  dessein  n'est  pas  d'en  faire  ici  une 
dcscripion  didactique,  ce  qui  d'ailleurs  serait  assez  difficile  dans  Tétat 
actuel  de  la  science.  Nous  voulons  seulement,  dans  une  vue  d'ensemble, 
montrer  comment  on  peut  comprendre  la  genèse  des  accidents  qui  relcTeot 
du  surmenage  mental,  indiquer  les  conditions  qui  en  favorisent  Tappari- 
tion  et  énumérer  les  principaux  de  ces  accidents. 


CHAPITRE  PREMIER 

CONSIDÉRATIONS  PATHOGÉNIQUES 

L'attention  est  la  faculté  maîtresse  de  l'esprit  humain,  celle  qui  concourt, 
plus  (]ue  toute  autre,  au  développement  de  l'intelligence.  Mais  la  caracté- 
ristique de  l'homme,  c'est  qu'il  peut,  volontairement  ou  involontairement 
abuser  de  cette  faculté;  et  dans  les  conditions  de  la  société  moderne,  i 
en  abuse  souvent.  C'est  de  l'abus  de  cet  état  particulier  d'activité  psychiqiit 
qu'on  appelle  l'attention  que  résultent  les  accidents  du  surmenage  mental 

Il  y  a,  dit  M.  Th.  Ribot,  deux  formes  bien  distinctes  d'attention  :  l'un 
spontanée,  naturelle;  l'autre  volontaire,  artificielle.  La  première  est  I 

[*)  On  les  trouve  dé.'jk  étudiés  dans  les  deux  ouvrages  suivants:  Tissot,  De  la  santé  des  gens  i 
lettres.  Œuvres,  1774,  t.  VIII.  —  R£vEn.Lti-PARiSE,  Physiologie  des  hommes  livrés  aux  travai 
de  l'esprit,  'i  vol.,  1834.  —  Mentionnons  ici  le  livre  récent  de  Marie  HAiiACEnE,  I^e  surmena; 
mental  dans  la  civilisation  moderne,  traduit  du  russe  |)ar  E.  Jaut>ert,  avec  une  prcfaue  i 
Ch.  Kirliet.  Paris,  1890.  On  y  trouvera  beaucoup  de  faits;  on  pourra  ne  pas  partager  toutes  1* 
opinions  de  l'auteur,  trouver  son  livre  excessif  et  toullu,  mais  on  le  lira  avec  intérêt. 
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forme  yéritable,  primitive,  fondamentale  de  l'attention.  La  seconde  n'est 
qii*une  imitation,  un  résultat  de  Téducation,  du  dressage,  de  l'cntraine- 
ment.  Précaire  et  vacillante  par  nature,  elle  tire  toute  sa  substance  de 
rattention  spontanée;  en  elle  seule  elle  trouve  un  point  d'appui.  Elle 
ii*e<t  qu'un  appareil  de  perfectionnement  et  un  produit  de  la  civilisa- 
lion  (*). 

En  temps  ordinaire,  les  états  de  conscience  se  succèdent  avec  rapidité, 
empiètent  les  uns  sur  les  autres;  l'état  naturel  de  l'esprit,  c'est  la  plura- 
lilc  (les  états  de  conscience,  le  polyidéisme;  l'attention,  c'est  l'arrêt 
momentané  de  ce  défilé  perpétuel  au  profit  d'un  seul  état,  c'est  le 
monoidéismc. 

L'attention  a  pour  cause  soit  des  états  affectifs  d'origine  extérieure 
(attention  sensorielle),  soit  des  images  et  des  idées  (méditation  ou 
réflexion).  U  y  a  émotion,  lorsque  l'attention  est  suscitée  par  des  événe- 
ments qui  apportent  avec  eux  du  plaisir  ou  de  la  douleur.  L'émotion 
devient  la  passion  si  elle  est  durable,  chronique  en  quelque  sorte 
(Ch.Feré)(»). 

L'attention  est  un  état  exceptionnel,  anomal,  qui  ne  doit  pas  durer 
longtemps  parce  qu'il  est  en  contradiction  avec  la  condition  fondamentale 
de  la  vie  psychique;  le  changement.  Or,  l'attention  est  un  état  fixe.  Si 
elle  se  prolonge  outre  mesure,  surtout  dans  des  conditions  défavorables, 
il  se  produit  des  troubles  tantôt  légers,  tantôt  durables,  qui  dénotent 
l'antagonisme  de  l'attention  et  de  la  vie  psychique  normale. 

L'attention  s'accompagne  d'un  sentiment  d'effort  qui  est  h  peine  marqué 
dans  I  attention  spontanée,  mais  qui  est  très  prononcé  au  contraire  dans 
Fatlenlion  volontaire  et  en  raison  directe  de  la  durée  de  l'attention  et  de 
b  difficulté  de  la  maintenir.  On  félicite  avec  raison  les  hommes  qui  ont 
pu  suivre  leur  vocation  ;  mais  qu'est-ce  donc  qu'une  vocation,  dit  M.  Th 
Ribot,  si  ce  n'est  une  attention  qui  trouve  sa  voie  naturelle  et  s'oriente 
pour  toute  la  vie?  Malebranche  prend  par  hasard  et  avec  répugnance  le 
Trai/^f/e/'^omme,  de  Descartes;  cette  lecture  «  lui  causa  des  palpitations 
de  cœur  si  violentes  qu'il  était  obligé  de  quitter  son  livre  à  toute  heure 
et  d'en  interrompre  la  lecture  pour  respirer  [à  son  aise  »,  et  il  devient 
philosophe  cartésien.  Mais  ces  grandes  vocations  sont  rares;  le  sentiment 
de  reiïort  accompagne  presque  toujours  l'attention  volontaire;  et  il  est 
de  notion  commune  qu'un  travail  mental  exagéré  peut  provoquer  une 
véritable  fatigue  corporelle. 

D'où  proviennent  ces  sentiments  d'effort  et  de  fatigue?  L'origine  en  est 
complexe.  L'attention  n'épuise  pas  seulement  la  cellule  cérébrale,  elle 
épuise  l'organisme  tout  entier. 

(')  Ta.  RiBOT,  Psychologie  de  l'atlenlion.  Paris,  iSSO. 

(^;  f'i.  Fkrê,  La  patholojo^c  des  émotions.  Paris,  1X1)2.  Dans  cot  article,  nous  nous  l)omons 
■  fxpoier  les  n^itions  de  |i8ychologie  physiologique  strictement  ntVessaires  à  l'intellip^ence  du  sujet, 
«ai*,  à  loas  ceux  que  la  question  intéresse,  nous  recommandons,  outre  le  livre  de  M.  Tii.  Itittot 
"^ J' cité,  celui  de  M.  Ch.  FcrCf  où  le  sujet  est  traité  avec  ampleur  et  qui  renferme  un  très  grand 
owiltfc  do  faïU. 
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I.  Lorsque  nous  passons  de  l'état  de  distraction  à  l'état  d'attention,  : 
se  produit  dans  la  cellule  cérébrale  une  augmentation  de  travail;  il  j 
transformation  de  force  de  tension  en  force  vive.  Mais  le  capital  d 
réserve  se  dépense  vite  et  l'épuisement  survient.  Il  se  produit  donc  Un 
d'abord  un  épuisement  de  la  cellule  nerveuse. 

Pendant  cet  état  d'activité  psychique,  le  cerveau  se  congestioone  < 
augmente  de  volume,  sa  température  s'accroît;  la  désassimiktion  de  I 
cellule  s'accélère.  D'après  Ranke,  la  fatigue  cérébrale  résulterait  oi  parti 
de  l'accumulation  dans  la  cellule  psychique  de  certains  produits  de  àm 
trition.  A  l'épuisement  dynamique  se  joindrait  donc  une  véritable  aoto 
intoxication  de  la  substance  de  la  cellule  par  des  corps  qui  en  dériToil 

Ces  deux  facteurs  s'unissent  pour  provoquer  la  fatigue  cérébrale;  et  Fa 
peut  dire,  avec  Bain,  que  la  pensée  épuise  la  substance  nerveuse  ann 
infailliblement  que  la  marche  épuise  les  muscles. 

La  fatigue  cérébrale  se  trahit  par  l'obnubilation  de  l'esprit,  l'augmeD 
tation  du  temps  d'association  des  idées  (mensurations  de  M.  Manacèinef 
de  M.  Ch.  Feré),  l'affaiblissement  de  la  sensibilité,  de  la  vision  surloil 
et  parfois  par  un  léger  état  vertigineux.  On  peut  facilement  étudier  h 
effets  de  la  fatigue  cérébrale  sur  soi-même;  un  des  meili^irs  moyenid 
la  provoquer  est  la  lecture  à  haute  voix  un  peu  prolongée;  cet  acte  iatigi 
vite,  car  il  met  en  jeu  simultanément  plusieurs  centres  psychiques. 

n.  L'attention  n'est  pas  un  phénomène  exclusivement  psychique;  c'e 
aussi  un  phénomène  physique;  ou  mieux,  c'est  un  phénomène  auqo 
prend  part  tout  l'organisme.  M.  Th.  Bibot  a  bien  montré  toute  l'impo 
tance  de  ce  point  de  vue;  M.  Ch.  Feré  l'a  éclairé  par  des  recherch 
précises. 

Et  tout  d'abord  l'attention  s'accompagne  de  phénomènes  moteur 
Qu'on  observe  un  individu  dont  l'attention  spontanée  vient  d'être  sol 
citée.  Le  corps  entier  converge  vers  son  objet,  les  yeux,  les  oreill< 
quelquefois  les  bras;  tous  les  mouvements  s'arrêtent,  et  l'individu  s'il 
mobilise  dans  un  physionomie  et  une  attitude  spéciales,  tout  le  systèi 
musculaire  est  en  état  de  tension.  Cela  est  surtout  évident  dans  la  si 
prise  et  la  terreur,  qui  ne  sont  que  des  formes  grossies  de  l'attenti 
spontanée. 

Dans  le  cas  d'attention  volontaire,  l'adaptation  motrice  est  le  p 
souvent  incomplète,  intermittente,  sans  solidité,  et  aussi  plus  fatigan 
les  mouvements  s'arrêtent,  mais  pour  réapparaître  de  temps  en  tem 

Le  rôle  fondamental  des  phénomènes  moteurs  dans  l'attention  consi 
à  maintenir  l'état  de  conscience  et  de  le  renforcer(*).  Mais,  issus  d'i 
forte  excitation  inhibitoire,  ils  ne  peuvent  durer  longtemps  d'i 
manière  continue  ;  et,  comme  l'attention  elle-même,  ils  sont  intermittei 


(*)  Quelques  sujets,  au  lieu  de  rester  immobiles*  réflédiissent  en  exécutant  d«i  moinreiiM 
en  marchant  à  grands  pas.  M.  Th.  Ribot  remarque  que  ces  mouTcments  n'ont  d'autre  faut 
a^'issant  sur  le  sens  musculaire,  que  d'exciter  le  cerveau  et  d'accroître  son  activité.  D'ailleur 
ne  moditient  ({ue  superficiellement  l'attitude  et  surtout  la  physionomie  de  llioiniiie  atte 
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^excitation  du  système  moteur  qui  accompagne  Tattention  peut  être 
démontrée  par  des  mensurations  précises;  chez  un  sujet  qui  vient  de 
Ure  une  lecture,  surtout  une  lecture  à  haute  voix,  de  prendre  des 
notes,  d'écrire,  on  constate  une  augmentation  du  volume  des  muscles, 
une  exagéralîoû  de  la  force  musculaire  (Ch.  Fcré)  et  une  diminution  de 
temps  de  réaction,  c'est-à-dire  du  temps  qui  s'écoule  entre  une  excitation 
et  le  mouvement  qui  l'exprime  (Wundt). 

L'attention  s'accompagne  aussi  de  phénomènes  respiratoires.  Le  sujet 
attentii  respire  lentement,  superficiellement,  incomplètement  ;  même  il 
arrête  un  instant  sa  respiration.  Mais  ces  modifications  ne  sont  pas  pcrma- 
[  nentes;  elles  alternent  avec  des  mouvements  respiratoires  plus  amples, 
plus  fréquents  ;  parfois  un  bâillement  ou  un  soupir  interrompent  un  effort 
soutenu  d'attention.  Ces  phénomènes  révèlent  l'excitation  de  centre  respi- 
ratoire qui  accompagne  l'attention,  excitation  tantôt  inhibitoire,  tantôt 
dynamogéniquc.  Le  rire  est  une  forme  de  l'excitation  des  mouvements 
respiratoires  qui  s'observe  lorsque  Tattention  est  suscitée  par  des  émo- 
tions agréables  d'une  nature  particulière. 

Parmi  les  concomitants  physiques  de  l'attention,  on  a  encore  signalé 
isA  phénomènes  circulatoires.  Dans  l'attention,  les  battements  du  cœur 
s'accélèrent,  deviennent  plus  énergiques;  la  pression  artérielle  s'élève 
(Gouty,  Charpentier,  Dogiel,  Mosso)  ;  le  tracé  sphygmographique  se  modifie; 
son  amplitude  diminue;  le  dicrotisme  est  plus  accentué,  le  soulèvement 
prédicrotique  est  plus  saillant  et  se  rapproche  du  sommet  de  la  courbe, 
dont  le  niveau  général  est  plus  élevé  (Mosso,  Thanofler,  Gley).  Ici  encore 
nous  retrouvons  les  signes  d'une  excitation  de  l'appareil  circulatoire  qui 
est  corrélative  de  l'excès  de  travail  dans  les  autres  appareils. 

Quand  l'attention  est  violemment  sollicitée  par  un  événement  qui 
apporte  avec  lui  de  la  douleur,  on  sait  que  le  cœur  peut  présenter  de 
véritables  phénomènes  d'inhibition,  c  Quelquefois,  dit  Cl.  Bernard,  un 
mot,  un  souvenir,  la  vue  d'un  événement,  éveillent  en  nous  une  douleur 
profonde.  Ce  mot,  ce  souvenir,  ne  sauraient  être  douloureux  par  eux- 
mêmes,  mais  seulement  par  les  phénomènes  qu'ils  provoquent  en  nous. 
Quand  on  dit  que  le  cœur  est  brisé  par  la  douleur,  il  se  produit  des  phé- 
nomènes réels  dans  le  cœur.  Le  cœur  a  été  arrêté,  si  l'impression  dou- 
loureuse a  été  trop  soudaine  :  le  sang  n'arrivant  plus  au  cerveau,  la 
syncope  et  les  crises  nerveuses  en  sont  la  conséquence.  On  a  donc  bien 
raison,  quand  il  s'agit  d'apprendre  à  quelqu'un  une  de  ces  nouvelles 
terribles  qui  bouleversent  notre  àme,  de  ne  la  lui  faire  connaître  qu'avec 
"iénagenient.  Quand  on  dit  qu'on  a  le  cœur  gros  après  avoir  éprouvé  des 
Notions  pénibles,  cela  répond  encore  à  des  conditions  physiologiques 
particulières  du  cœur.  Les  impressions  douloureuses  prolongées,  devenues 
incapables  d'arrêter  le  cœur,  le  fatiguent  et  le  lassent,  relardent  les  batte- 
roenla,  prolongent  la  diastole  et  font  éprouver  dans  la  région  précordiale 
wi  sentiment  de  plénitudes  ou  de  resserrement.  » 

L'effort  d'attention  slinuile  l'activité  du  centime  thermoyène.  M.  (iloy  a 
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constaté  que  l'activité  psychique  élevait  la  température.  Mosso  a  obsené 
sur  lui-incmc  qu'après  une  conférence  solennelle,  sa  température  inoDbà 
de  près  de  1  degré  centigrade. 

L'activité  mentale  s'accompagne  aussi  de  modifications  dans  les  téert- 
lions.  On  salive  de  plaisir  et  «  l'eau  vient  à  la  bouche  »;  mais  au 
secousse  morale  pénible  dessèche  la  muqueuse  buccale.  Une  émotioD 
agréable  coupe  l'appétit.  Il  y  a  des  diarrhées  émotionnelles.  La  perspin- 
tion  cutanée  augmente  sous  l'influence  de  l'activité  cérébrale,  surtool 
dans  les  émotions.  Tout  le  monde  connaît  la  polyurie  émotionnelle.  Une 
forte  contrariété  peut  tarir  ou  modifier  le  lait  d'une  nourrice. 

Ainsi,  pendant  l'état  d'attention,  l'excitation  psychique  s'accompagne 
d'une  excitation  motrice,  respiratoire,  circulatoire,  thermique,  sécrctoire. 

Mais  toute  excitation  est  suivie  d'un  épuisement  proportionnel  à  l'eid* 
tation  antérieure.  Aussi  l'attention  est-elle  suivie  de  phénomènes  de 
dépression  qui  sont  assez  faciles  à  observer  quand  l'activité  intellectuelle 
a  été  excessive.  Pendant  cette  phase  d'épuisement,  on  constate  une  dimi- 
nution du  volume  des  muscles  et  un  affaiblissement  de  la  force  musculaire 
(Ch.  Feré).  Les  mouvements  respiratoires  diminuent  d'ampleur  et  de 
tréquence.  Les  battements  du  cœur  deviennent  moins  énergiques  et  b 
tension  artérielle  tombe  au-dessous  de  la  normale.  La  température  subit 
un  certain  abaissement.  Le  tube  digestif  se  dessèche;  et  la  constipation 
est  un  cfTct  du  travail  intellectuel  trop  prolongé. 

Tous  ces  phénomènes  paraissent  n'être  qu'un  cas  particulier  d'une  loi 
générale  que  M.  Feré  énonce  ainsi  :  Chaque  fois  qu'un  centre  neneux 
entre  en  action,  il  détermine  d'abord  une  excitation  de  tout  l'organisme, 
puis  un  épuisement  proportionnel  à  l'excitation  antérieure. 

Mais  cette  loi  générale  subit  des  modifications  suivant  les  modalités 
de  l'attention.  Celle-ci  peut  avoir  des  effets  un  peu  différents  suivant  les 
événements  qui  la  mettent  en  jeu.  S'il  s'agit  d'attention  volontaire,  oa 
d'attention  spontanée  provoquée  par  la  simple  curiosité,  l'excitation  des 
diverses  fonctions  se  produit  et  se  constate  facilement:  l'épuisement  qui 
en  est  la  suite  ne  s'apprécie  que  si  l'attention  a  été  excessive.  On  peut 
donc  dire  que  ces  formes  de  l'attention  sont  des  états  psychiques  surtout 
sthéniqucs,  c'est-à-dire  engendrant  la  force  à  la  condition  qu'elles  ne 
dépassent  pas  une  certaine  mesure.  Mais,  pour  les  émotions,  il  en  est 
de  sthéhiques  et  d'aslhéniques  (Ch.  Feré).  Le  plaisir  modéré  est  sthénique. 
Parmi  les  émotions  douloureuses,  celles  qui  sont  explosives,  la  colère,  la 
haine,  la  fureur,  le  désespoir,  sont  aussi  sthéniques.  Mais  les  émotions 
douloureuses  dépressives,  le  chagrin,  la  peur,  sont  asthéniques,  c'est4- 
dire  qu'elles  aboutissent  presque  immédiatement  à  des  phénomènes  d'épui- 
sement, sans  qu'il  y  ait  eu  auparavant  une  phase  d'excitation  appréciable. 
Ce  dernier  fait  est  de  la  plus  haute  importance.  11  nous  laisse  pressentir 
que  dans  le  surmenage  mental,  les  accidents  les  plus  sérieux  résulteront 
(le  la  mise  enjeu  de  Tatlention  par  des  émotions  dépressives. 

L'inQuence  de  l'activité  psychique  sur  tout  l'organisme  se  manifeste 
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par  des  troubles  de  la  nutrition.  L'analyse  chimique  de  certaines 
ImmeurSy  de  Furine  en  particulier,  montre  que  le  travail  intellectuel 
provoque  des  modifications  dans  les  échanges  nutritifs.  Les  travaux  qui 
ont  été  faits  sur  ce  point  ne  laissent  aucun  doute,  malgré  leurs  dissi- 
dences de  détail  et  leurs  lacunes. 

Rappelons  d'abord  que  A.  Flint  a  avancé  que  le  sang  de  la  veine  jugu- 
laire était  plus  riche  en  cholestérine  que  celui  de  Tartère  carotide;  il  en 
conclut  que  la  cholestérine  est  un  produit  de  désassimilation  de  la  sub- 
stance cérébrale  ;  elle  proviendrait  de  la  lécithine.  Mais  ces  expériences 
n'ont  pas  été  reprises;  et  d'ailleurs  elles  ne  nous  apprennent  pas  si  la 
quantité  de  cholestérine  augmente  dans  le  sang  de  la  veine  jugulaire 
sous  rinfluence  du  travail  psychique. 

Les  recherches  entreprises  dans  le  but  d'étudier  l'influence  de  l'activité 
intellectuelle  sur  la  composition  des  urines  ont  fourni  des  résultats 
intéressants. 

D'après  Byasson,  le  travail  intellectuel  augmente  la  quantité  d'urée, 
de  phosphates,  de  chlorure  de  sodium  et  diminue  celle  de  l'acide 
urique(*). 

Golding  Birg  cite  l'exemple  d'un  prédicateur  qui,  après  un  sermon, 
éliminait  deux  fois  plus  de  phosphates  qu'en  temps  ordinaire. 

Sùlzer  et  Strûbing,  Paton  ont  aussi  trouvé  que  le  travail  intellectuel 
augmente  la  quantité  des  phosphates.  Mais  cette  augmentation  n'a  pas 
été  retrouvée  par  les  autres  expérimentateurs. 

M.  Mairet,  qui  a  étudié  d'une  manière  très  précise  les  oscillations  de 
l'acide  phosphorique  et  de  l'azote  dans  l'urine,  a  constaté,  sous  l'in- 
fluence du  travail  intellectuel,  une  diminution  des  phosphates  unis  aux 
alcalis  et  une  augmentation  des  phosphates  unis  aux  terres.  La  quantité 
totale  d'acide  phosphorique  est  diminuée  ou  reste  sans  changement.  Le 
cerveau,  en  fonctionnant,  absorbe  donc  de  l'acide  phosphorique  uni  aux 
terres.  La  quantité  de  l'azote  urinaire  diminue  par  le  travail  intel- 
lectuel*). 

A.  Stcherback  (')  a  fait  une  série  d'expériences  desquelles  il  tire  les 
conclusions  suivantes  :  «  La  transformation  du  phosphore  dans  l'organisme 
dépend  en  partie  de  l'activité  cérébrale,  dont  les  oscillations  retentissent 
aussi  bien  sur  l'échange  phosphorique  du  cerveau  que  sur  l'échange 
phosphorique  général.  Les  modifications  de  ce  dernier  montrent  nette- 
ment l'existence  d'un  accroissement  du  besoin  de  l'organisme  en  phos- 
phore, dans  les  cas  de  travail  intellectuel  intense,  et  inversement  d'un 
affaiblissement  de  ce  besoin,  dans  les  cas  de  diminution  de  l'activité 

(*)  Btahoii,  Essai  sur  la  relation  qui  existe  à  l'ctat  physiologique  entre  l'activité  cérébrale  et 
B  composition  de  l'urine.  Thrsc  de  Pari/t^  1K08. 

(*)  Xairet,  Recherches  sur  rrliniiiialion  de  l'acide  pliosphorifiue  chez  l'homme  sain,  raliéné, 
répii(>p(iquc  et  l'hystérique.  Paris,  IS8i. 

C)  A.  Stcherbak  (de  Saint-Pélershom-j:),  Contribution  à  l'élude  de  l'influenco  de  l'activité 
*rébrile  sur  l'échange  d'acide  plios|ihuri(|ue  et  d'azote  Archives  de  médecine  expérimentale, 
IW,  p.  309. 
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cérébrale,  chez  les  idiots  par  exemple.  Chez  l*homme,  le  tissu  neneui 
intervient  dans  les  modifications  de  l'échange  phosphorique  génénL 
Dans  les  cas  de  surmenage  intellectuel,  Fécliange  azoté  se  modifie  wm 
d'une  façon  très  accusée  en  créant  des  conditions  très  défavorables  i  li 
nutrition  générale  de  l'organisme.  L'action  nocive  du  surmenage  intel- 
lectuel parait,  en  plus,  dépendre  plutôt  de  sa  durée  et  de  l'insuffisaiMe 
du  repos  que  de  l'intensité  du  travail  intellectuel  lui-même.  Il  est  difli' 
cile  d'éviter  les  conséquences  fâcheuses  du  surmenage  intellectuel,  eo 
augmentant  l'apport  de  matériaux  nutritifs  en  général  et  de  phosphore  cb 
particulier,  pour  cette  raison  que,  dans  ces  conditions,  l'assimilation  des 
aliments  est  considérablement  diminuée  ». 

M.  Thorion  a  trouvé  que  le  travail  intellectuel  augmente  nettement  li 
quantité  des  urines  et  diminue  sa  densité,  et  nous  rappellerons  a  ce 
propos  le  fait  bien  connu  de  la  polyurie  émotionnelle;  il  accroît  I'cxcr- 
tion  de  la  chaux,  du  chlore,  de  la  magnésie;  il  diminue  l'acide  sulib- 
riquc  total.  11  est  sans  intluencc  sur  les  autres  éléments.  L'acide  phos- 
phorique total,  qui  ne  présente  pas  de  variations  quantitatives,  subit 
probablement  un  changement  qualitatif,  la  quantité  de  phosphates  terreux 
s'élevant  pendant  que  celle  des  phosphates  alcalins  s'abaisse.  Ces  rt^ultats 
ne  doivent  pas  être  mis  sur  le  compte  de  la  désassimilation  générale, 
car  le  travail  intellectuel  ralentit  la  nutrition  générale;  il  abaisse,  ea 
effet,  le  taux  de  l'azote  total,  et  surtout  de  l'urée  et  du  soufre;  il  y  a  dooc 
désassimilation  moins  active  des  substances  albumïnoides.  Si  l'augmen* 
tation  des  éléments  signalés  ne  peut  être  attribuée  à  la  désassimilation 
générale,  c'est  donc,  selon  toute  vraisemblance,  qu'il  y  a  désassimilation 
spéciale  du  cerveau,  d'autant  plus  que  les  physiologistes  ont  déji 
démontré  que  la  pensée  produit  dans  cet  organe  une  élévation  de  b 
température  et  une  suractivité  de  la  circulation  (*). 

Contrairement  à  l'auteur  précédent,  M.  Gaube  (du  Gers)  aflirme  qw 
le  travail  intellectuel  diminue  la  (|uantité  de  magnésie  des  urines;  d'oi 
il  conclut  que  pendant  ses  périodes  d'activité,  le  cerveau  retient  celU 
substance  ('). 

M.  A.  llobin,  qui  a  plus  particulièrement  étudié  les  rapports  de  l'aciA 
phosphorique  incomplètement  oxydé  à  l'acide  phosphorique  total,  adiuc 
que  l'augmentation  du  phosphore  incomplètement  oxydé  se  produi 
quand  il  y  a  dépression  nerveuse.  Une  diminution  relative  du  phosphor 
incomplètement  oxydé  correspond  à  une  excitation  nerveuse. 

11  est  intéressant  de  relever  ici  la  diminution  de  Tacide  phosphoriqu 
dans  les  urines  des  sujets  qui  ont  une  faible  activité  intellectuelle  :  le 
hommes  endormis,  les  déments,  les  idiots.  Les  recherches  de  M.  Beauni 
ont  montré  que  l'excrétion  de  l'acide  phosphorique  diminue  uettcmen 
pendant  le  sommeil;  M.  Mairet  et  M.  Beaunis  ont  constaté  aussi  cett 

(')  TiiORioN.  Influencer  du  Iravail  inlcllocluel  sur  les  variations  cic  quelques  éléments  de  Turiii 
à  l'état  p]iy<i(»lMpi(|ii(..  Thèse  (h  iSaitcy,  18U"». 
(*)  Gaub£,  Uiiiilie  minérale  des  corpb  organisés.  Arch.  gin.  de  médecine^  septemlut;  iS03 
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diminutioQ  chez  les  déments.  M.  Mabille,  qui  a  étudié  les  urines  des 
idiots,  arrive  aux  conclusions  suivantes  :  la  quantité  des  urines  émise  par 
les  idiots  dans  les  vingt-quatre  heures  est  un  peu  inférieure  à  la  nor- 
male. Les  urines  sont  acides  et  leur  densité  varie  entre  1018  et  1022. 
La  quantité  d'urée  est  faible,  variant  entre  7  et  11  grammes  par  jour.  U 
en  est  de  même  de  la  quantité  d'acide  urique  (8  à  10  centigrammes).  Le 
chlore,  en  revanche,  atteint  souvent  8  à  10  grammes,  mais  c'est  surtout 
la  faible  quantité  d'acide  phosphorique  éliminé  par  les  idiots  qui  est 
remarquable.  Les  malades  éliminent  25  à  50  centigrammes  d'acide  phos- 
phoriqiie  par  jour.  La  proportion  de  l'acide  phosphorique  uni  aux  terres 
est  de  1  pour  4  ('). 

De  l'ensemble  de  ces  recherches  on  peut  conclure,  malgré  leurs  dissi- 
dences, que  le  travail  intellectuel  est  caractérisé  par  une  modification  des 
échanges  nutritifs  dans  la  substance  nerveuse  et  dans  tout  l'organisme; 
Furine  devient  plus  abondante;  certains  corps  sont  éliminés  en  excès, 
d autres  en  moindre  quantité  qu'à  l'état  normal;  d'autres  enfin,  comme 
Tacide  phosphorique,  changent  de  forme  chimique  et  subissent  des 
modifications  quantitatives  encore  mal  déterminées. 

En  résumé,  Tattention,  état  psychique  anomal,  ne  peut  durer  long- 
temps sans  provoquer  des  troubles,  qui  sont  tantôt  légers  et  physiologiques 
en  quelque  sorte,  tantôt  sérieux,  durables  et  vraiment  morbides;  non 
seulement  elle  épuise  la  cellule  cérébrale;  elle  épuise  aussi  l'organisme 
tout  entier.  Elle  provoque  dans  les  appareils  de  la  vie  animale  et  de  la 
Tie  végétative  des  phénomènes  d'excitation  dynamogénique  ou  inhibi- 
toire;  excitation  suivie  à  son  tour  d'épuisement,  qui  est  surtout  marquée 
dans  les  émotions  dépressives.  Ces  manifestations  physiques  de  l'atten- 
tion s'accompagnent  d'une  modification  plus  ou  moins  profonde  dans  les 
échanges  nutritifs,  modification  qu'on  peut  apprécier  par  l'analyse  des 
urines. 

Les  considérations  qui  précèdent  nous  permettent  de  supposer  que, 
pour  produire  des  états  morbides,  le  surmenage  mental  agit  sans  doute 
d'une  manière  assez  complexe  :  d'abord  en  épuisant  la  cellule  cérébrale, 
ensuite  en  provoquant  l'asthénie  des  grandes  fonctions  de  la  vie  végéta- 
tive, enfin  en  troublant  plus  ou  moins  profondément  la  nutrition  intime 
des  tissus. 

Nais  quelle  est  la  limite  qui  sépare  la  fatigue  cérébrale,  étal  normal, 
do  surmenage  mental,  état  pathologique?  Cette  limite  est  évidemment 
indécise,  comme  celle  qui,  en  biologie,  sépare  le  normal  de  l'anomal; 
on  peut  dire  néanmoins  (|ue  la  fatigue  devient  le  surmenage  lorsque  ses 
effets  psychiques  et  physiques  se  présentent  avec  une  intensité  inaccou- 
tumée et  se  prolongent  outre  mesure. 

(')  Coiigrct  de  médecine  mentale  de  la  Rochellef  1H93 
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CHAPITRE  II 


CONDITIONS  ÉTIOLOGIQUES  DU  SURMENAGE   MENTAL 


Dans  la  société  contemporaine,  la  fréquence  et  l'intensité  du  surmei 
mental  s'accroissent  tous  les  jours.  Tout,  dans  le  milieu  où  nousTifo 
concourt  à  fatiguer  le  cerveau.  Et  si  Ton  veut  remonter  aux  origines I 
plus  hautes  de  ce  fait,  on  se  trouve  en  présence  des  causes  mêmes 
ont  bouleversé  Tordre  ancien  du  monde  sans  qu'un  ordre  nouveni 
stable  Tait  encore  remplacé.  L'absence  d'une  hiérarchie  qui  met 
à  sa  place  et  lui  limite  sa  tache,   les  progrès  de  l'individualisme, 
liberté  de  parier,  de  penser  et  d'agir,  enfin  la  diUusion  de  Tinstruc 
ont  donné  à  Tambition  humaine  une  carrière  illimitée.  Si  Fambition 
un  sentiment  louable  et  fécond,  elle  n'en  devient  pas  moins  une  des 
puissantes  causes  de  surmenage  mental  quand  elle  n'est  pas  en  ra| 
avec  la  valeur  intellectuelle  et  morale.  Quelques  circonstances  agf 
d'ailleurs  ses  ellets  malfaisants. 

Des  deux  moyens  que  peut  employer  une  démocratie  pour  refréwrj 
l'ambition  et  créer  une  hiérarchie,  l'élection  et  le  concours,  il  en 
au  moins  un,  le  concours,  qui  est  une  cause  d'épuisement  cérébral; 
multiplicité  des  compétitions  ne  permet  en  efiet  d'arriver  à  une  sit 
tion,  par  le  concours,  qu'à  un  âge  avancé,  ce  qui  oblige  à  un  efffl 
prolongé  et,  en  partie,  imitile  et  slérilepour  la  société. 

Une  autre  conséquence  de  l'ambition  est  l'immigration  dans  les  gi 
villes,  favorisée  de  nos  jours  par  le  service  militaire  obligatoire:  celui^l] 
lait  perdre  au  jeune  paysan  le  goût  salubre  du  travail  des  champs  et  fi 
tachement  à  la  terre,  si  puissant  chez  ceux  qui  ne  la  quittent  j»*i 
Or,  dans  les  grandes  villes,  la  concurrence  vitale  est  plus  ardente  dj 
Tamour  du  luxe  |)lus  elTréné;  dans  les  grandes  villes,  les  idées  évolutflj 
avec  une  surprenante  rapidité  et  il  semble  qu'il  y  ait  une  conspiratioij 
universelle  pour  tenir  toujours  Tatlention  en  éveil  ou  pour  éraouwïj 
les  ioules;  par  suite,  les  éléments  de  fatigue  cérébrale  s'y  mulliplienlî 
encore. 

Le  développement  de  l'imprimerie  joue  un  grand  rôle  au  point  de  vu  < 
du  surmenage  mental.  Notre  siècle  est  voué  à  la  lecture.  «  Dans  le  prin- 
cipe, dit  Mosso,  les  livres  ont  eu  pour  eîTet  d'aider  la  mémoire,  et  ils 
furent  une  belle  découverte,  car  la  légende,  les  chants  et  rhisloire 
n'avaient  plus  besoin  d'être  transmis  avec  une  réelle  dépense  de  mémoire, 
de  vive  voix  du  père  au  fils.  Mais  le  but  a  été  dépassé,  et  aujourd'hui 
l'écriture  et  les  livres,  loin  d'être  un  instrument  de  repos  pour  II 
mémoire,  sont  une  des  plus  puissantes  causes  de  la  fatigue,  de  rinteffir 
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^ence,  un  instrument  de  torture  pour  le  cerveau  humain  ».  A  notre 
bf)oquey  journaux  et  romans  sont  devenus  [indispensables  à  beaucoup  de 
DOS  concitoyens.  Les  journaux  soutiennent  les  opinions  les  plus  contra- 
dictoires avec  la  même  apparence  de  conviction,  et  font  osciller  les 
esprits  d'une  manière  désordonnée.  Les  romans,  multipliant  les  émotions 
dans  un  court  espace  de  temps,  deviennent  une  cause  de  surmenage 
moral  artiGciel;  ils  exaspèrent  la  sensibilité  et  font  paraître  la  vie  jour- 
nalière monotone  et  plate. 

Chez  les  sujets  héréditairement  épuisés,  ces  conditions  sociales 
engendrent  des  états  morbides  variés,  surtout  des  névroses  et  de  la  folie. 
Chez  les  plus  sains,  les  plus  exempts  de  tares,  elles  occasionnent  souvent 
dn mécontentement,  de  la  désillusion,  de  la  tristesse,  de  la  révolte;  et 
les  effets  de  cet  état  mental  se  font  sentir  sur  les  descendants  qui  devien- 
nent des  épuisés  irritables,  sans  défense  contre  l'action  du  surmenage. 
D'ailleurs,  comme  les  causes  de  fatigue  cérébrale  sont  tous  les  jours 
plus  nombreuses,  il  est  à  craindre  que  les  races  civilisées  ne  souffrent 
de  plus  en  plus  de  cet  état  de  choses.  Mais,  un  jour,  celui-ci  s'améliorera 
lans  doute;  à  défaut  d'une  modification  profonde  de  l'organisation  sociale 
qu'il  est  impossible  de  prévoir,  on  peut  supposer  que  l'espèce  humaine 
finira  par  s'adapter  aux  conditions  nouvelles  de  la  vie,  par  le  mécanisme 
de  la  sélection  naturelle. 

Le  surmenage  mental  peut  être  réalisé  par  un  excès  d'attention  dans 
le  dooiaine  intellectuel  ou  dans  le  domaine  affectif;  il  peut  être  intellec- 
(vei  ou  moral.  Dans  le  premier  cas,  il  ne  se  produit  que  par  un  effort 
de  Tolonté  qui  n'est  pas  nécessaire  dans  le  second.  L'excès  de  travail 
intellectuel  fatigue  d'une  manière  active;  les  émotions  fatiguent  d'une 
nuuiière  passive.  Ce  qui  produit  le  surmenage  intellectuel,  ce  n'est  pas 
Tintensité,  c'est  la  continuité  du  travail,  jointe  le  plus  souvent  à  l'insuffi- 
sance du  repos.  Le  surmenage  moral  peut  engendrer  des  accidents  de 
deux  manières  :  soit  par  l'intensité  de  l'état  émotionnel  ;  soit  par  sa  per- 
sistance :  dans  le  premier  cas,  il  se  produit  des  accidents  brusques, 
suraigus,  qu'il  faut  comparer  aux  accidents  asphyxiques  du  surmenage 
musculaire;  dans  le  second,  au  contraire,  les  effets  morbides  se  produi- 
sent à  longue  échéance  et  affectent  une  allure  chronique.  Le  surmenage 
intellectuel  et  le  surmenage  ^noral  combinent  souvent  leurs  effets  ;  aussi 
n'est-il  pas  toujours  facile  de  tracer  exactement  les  limites  de  leur 
domaine  respectif,  et  sommes-nous  obligés  de  les  réunir  dans  une  même 
^e.  Nous  avons  essayé  pourtant,  dans  la  mesure  du  possible,  de  leur 
laire  à  chacun  leur  part. 

1.  Le  surmenage  intellectuel  ne  peut  être  réalisé  que  par  un  effort  de 
volonté;  aussi  ne  l'observe-t-on  pas  chez  les  jeunes  enfants. 

C'est  seulement  vers  seize,  dix-sept,  dix-huit  ans,  lorsqu'il  s'agit  de 
passer  des  examens,  qu'il  peut  se  produire  et  aboutir  à  des  effets  mor- 
bides. Nous  pensons  avec  Charcot,  Javal,  Ch.  Feré,  Galton  que  le  jeune 
âge  a  une  merveilleuse  faculté  d'inattention,  et  que  les  dangers  du  sur- 
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ménage  scolaire  ont  été  beaucoup  exagérés,  dans  la  discussion  qm«  a 
1886,  fut  suscitée  à  rAcadémie  de  médecine  par  M.  Lagneau(*). 

Voici  comment  M.  Charcot  s'exprime  à  ce  sujet  (')  : 

c  Le  surmenage  intellectuel  véritable  n'existe  pas  dans  les  coUègei, 
parce  qu'il  n'exi»te  pas,  en  réalité,  à  l'âge  où  se  trouvent  les  sujets  in* 
moment  de  leur  existence.  Donnez  à  un  enfant  un  travail  énorme,  |m» 
coup  au-dessus  de  ses  forces,  il  l'accomplira  peut-être.  Mais  toute  li 
portion  qui  dépassera  la  moyenne  de  sa  vigueur  intellectuelle,  il  la  fai 
^omme  une  machine.  L'enfant  ne  prend  que  ce  qu'il  peut  prendre  nnK^ 
riellement,  pour  ainsi  dire.  Une  fois  sa  capacité  intellectuelle  dépassée, 
il  rejette  le  trop-plein,  ou  mieux  ne  l'admet  pas  du  tout,  et  cela  |wr 
une  raison  d'évolution  en  quelque  sorte,  parce  que  c'est  ainsi  i  cet  êgi 
de  la  vie,  et  puis  aussi  parce  que  l'enfant,  ne  voyant  pas  Tintérèt  imoi- 
diat  ou  le  but  prochain  de  ce  qu'on  lui  fait  apprendre,  est  incapable  k 
produire,  par  la  volonté,  cette  force  de  surchauffement,  d'hypertenâfli 
cérébrale  nécessaire  pour  fournir  une  somme  de  travail  au-dessus  de  m 
forces. 

«  Il  est  possible  que  le  séjour  trop  prolongé  dans  les  salles  d'étude, 
que  le  manque  de  grand  air  et  d'exercices  physiques  soient,  jusqu'à  ■ 
certain  point,  des  obstacles  au  développement  matériel  des  enfants.  !Us 
peut-on  appeler  cela  véritablement  du  surmenage,  du  moins  au  point  de 
vue  intellectuel?  Le  vrai  surmenage  ne  se  rencontre  que  plus  tard  dans 
la  vie,  chez  les  étudiants  qui  préparent  des  concours,  chez  les  homma 
faits,  obligés  par  leur  profession,  leur  situation  sociale,  de  fooinir 
quelquefois  une  somme  de  travail  bien  au-dessus  de  leurs  forces.  Ceux-U 
se  surmènent,  parce  qu'ils  sentent  qu'il  faut,  sous  peine  de  manquer  one 
place,  de  paraître  insuffisants  dans  celles  qu'ils  détiennent,  arriver  i 
mener  à  bien  la  besogne  accumulée  devant  eux.  Us  se  surchauffent  bien 
souvent  par  des  procédés  artificiels,  passent  les  nuits,  se  privent  de  repos. 
Les  uns  arrivent  au  but  et  résistent;  d'autres  atteignent  le  but,  mais 
tombent  malades  après;  d'autres,  enfin,  ne  sont  point  capables  d*allei 
usqu'à  la  fin,  et  le  surmenage  les  abat  en  route.  C'est  chez  les  hoaun« 
qu'on  observera  des  cas  d'hystérie  par  surmenage  et  surtout  des  cas  d( 
neurasthénie.  Mais  chez  les  enfants  il  n'en  est  pas  de  même,  et  je  croii 
qu'on  ne  doit  pas  considérer  le  surmenage  cDmme  pouvant  fréquemment 
faire  éclore  l'hystérie  et  la  neurasthénie  chez  les  jeunes  collégiens,  tandii 
que  chez  l'adulte,  en  général,  on  doit  le  ranger  parmi  les  agents  provoci 
teurs  de  ces  névroses  !  » 

Quand  on  relève  les  accidents  qui  ont  été  imputés  au  surmenage  seo 
laire,  on  voit  qu'il  Hiut  accuser  d'abord  le  défaut  de  lumière  et  l'air  con 
fine,  la  nourriture  insuffisante  ou  peu  appropriée  à  l'âge  des  enlànts»  ï 

(»)  Bull,  de  CÂcad,  de  médecine,  1880,  t.  XV,  p.  59;  t.  XVI,  p.  219,  225,  228. 

(•)  Cité  par  G.  Guncoîi,  Les  agents  provocalcurs  de  l'hystérie.  Thèse  de  Parité  iSSO,  p.  128 
Voyez  aussi  :  Ch.  Feré,  liC  surmenage  scolaire.  Progrès  médicaL  4887.  —  Galtosi,  Recbereki 
sur  la  fatigue  mentale.  Revue  scientifique,  n*  4,  26  janvier  1889. 
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■lalpropretéy  les  erreurs  concernant  rhabillement,  la  sédentarité  ou 
r immobilité,  les  attitudes  vicieuses.  Que  reste-t-il  dès  lors  au  surmenage 
icolaire?  Quelques  accidents  nerveux  très  rares  (céphalalgie,  insomnie, 
inaptitudes  au  travail)  observés,  dit  M.  Ch.  Feré,  seulement  chez  des 
•qets  ayant  des  tares  héréditaires. 

Les  effets  du  surmenage  intellectuel  commencent  à  s^observer  avec  une 
certaine  fréquence  chez  les  jeunes  gens  qui  se  destinent  à  une  carrière 
éoDt  les  portes  ne  s'ouvrent  que  par  le  concours.   Il  ne  s^agit  pas  ici 
d'avoir  un  minimum  de  connaissances;  il  s'agit  de  l'emporter  sur  ses 
concurrents;  cette  situation  engendre  l'émulation,  sentiment  louable  et 
liknfaisant  lorsqu'il  est  maintenu  dans  certaines  limites,  détestable  et 
ml&isant  lorsqu'il  est  développé  à  l'excès.  Les  candidats  à  ce  qu'on 
q^pelle  c  les  grandes  Écoles  du  gouvernement  »,  ceux  qui,  en  médecine 
eiailleurs,  suivent  la  carrière  des  concours,  les  jeunes  filles  qui  se  préci- 
pitent, innombrables,  dans  la  voie  sans  issue  des  brevets  d'instruction, 
lont  des  victimes  désignées  du  surmenage  cérébral. 

Plus  tard  la  fatigue  cérébrale  exercera  ses  ravages  dans  toutes  les 
classes  de  la  société  qui  appartiennent  à  la  bourgeoisie  ou  qui  touchent  à 
la  culture  intellectuelle.  Les  commerçants  et  les  industriels  manient  de 
grosses  sommes,  calculent  de  gros  intérêts,  recherchent  le»  meilleurs 
débouchés  ou  les  meilleures  inventions;  leur  esprit  est  constamment 
tendu,  fiévreux,  surmené.  Mais  c'est  surtout  dans  les  professions  libérales 
que  se  rencontre  le  surmenage  intellectuel.  Nous  observons  tous  les 
joars  des  phénomènes  d'épuisement  chez  ceux  qui  travaillent  avec  excès 
iuie  œuvre  littéraire,  scientifique  ou  artistique;  ces  travaux  nécessitent 
ane  attention  vive  et  prolongée  et  fatiguent  rapidement  l'esprit  et  le 
corps. 

Remarquons  ici  que,  dans  les  cas  que  nous  venons  de  citer,  le  sur- 
menage moral  se  joint  très  fréquemment  au  surmenage  intellectuel  ;  a 
k  titigue  cérébrale  se  combine  la  préoccupation  angoissante  de  l'issue 
d'an  examen,  du  succès  d'une  affaire  d'argent  ou  d'une  œuvre  intellec- 
toelle. 

D  est  très  probable  que  dans  la  genèse  des  accidents,  il  faut  faire  à 
l'état  émotionnel  une  part  au  moins  aussi  large  qu'à  F  excès  de  travail 
lai-même. 

n.  Le  8U)*menage  moral  ou  surmenage  passionnel  est  réalisé  par 
toutes  les  émotions  vives  et  durables. 

Les  émotions  agréables  ne  passent  pas  pour  avoir  de  conséquences 
ficbeuses  :  il  est  bien  exceptionnel  que  c  la  joie  fasse  peur  ji  ;  et  il  est 
certain  qu'elle  provoque  dans  tout  l'organisme  une  sensation  de  vigueur 
^  de  bien-être.  Cependant  on  observe,  dans  les  grands  centres,  un 
certain  nombre  de  désœuvrés  et  de  désœuvrées  qui  recherchent  systé- 
niatiquement  tout  ce  qui  leur  procure  d'agréables  sensations  :  spectacles, 
j^ux,  expositions,  visites,  réceptions,  sports,  courses  et  stations  dans  les 
magasins  et  chez  les  couturières.  U  en  résulte  des  excitations  qui»  se 
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renouvelant  constamment,  finissent  par  être  suivies  d^épuisement.  Lii 
médecins  de  Paris  connaissent  bien  ce  surmenage  mondain. 

Le  surmenage  passionnel  est  surtout  créé  par  certaines  émotions 
Le  remords,  la  jalousie,  la  haine,   la  colère,  ravarice,  qui  sont 
passions  surtout  sthéniques,  l'engendrent  rarement.  Mais  les  effets 
ment  néfastes  sont  causés  par  les  passions  asthéniques,  telles  que 
chagrin  et  Tangoisse  :  le  chagrin  qui  résulte  de  la  perte  d'une 
chère,  de  l'ambition  déçue,  d'un  revers  de  fortune,  d'une  maladie 
nique  comme  la  syphilis;  l'anxiété  qui  accompagne  les  embarras  (fi 
gent,  les  préoccupations  d'affaires,  le  souci  de  l'avenir  et  de  celai 
enfants. 

Lorsque  ces  passions  prennent  dans  l'âme  une  place  prépondéramei 
sollicitent  l'attention  d'une  manière  incessante,  elles  épuisent  très 
les  nerfs  et  l'organisme  tout  entier. 

III.  Le  surmenage  mental  n'aboutit  pas  toujours  à  des  accidents 
bides.  Pour  que  ceux-ci  se  produisent,  certaines  conditions  sont 
saires.  Ces  conditions  dépendent  soit  de  la  forme  du  surmenage,  soit 
prédispositions  du  sujet  surmené. 

i^  Quant  à  la  forme  du  surmenage,  la  plus  efficace  est  celle  où  l'c 
de  travail  intellectuel  se  joint  à  de  vives  préoccupations  morales, 
l'avons  déjà  dit  plusieurs  fois.  Tous  les  médecins  qui  ont  écrit  sari 
neurasthénie  en  tombent  d'accord.  «  L'homme  qui,  sans  aucun  soud 
lendemain,  se  livre  avec  ardeur  à  des  études  purement  spéculatifes, 
court  pas  de  grands  périls.  11  n'en  est  pas  de  même  de  l'homme  qui 
mène  son  cerveau  avec  la  pensée  sans  cesse  présente  d'un  but  d'atteii 
d'une  ruine  à  éviter,  d'une  affaire  importante  dont  il  faut  assurer  i 
succès,  d'un  examen  ou  d'un  concours  duquel  dépend  son  avenir 
celui  de  sa  famille.  Celui-là  peut  tomber  et  rester  longtemps  dans 
véritable  état  d'épuisement  nerveux  (*).  * 

La  combinaison  du  surmenage  physique  au  surmenage  mental 
des  conséquences  non  moins  fâcheuses;  la  profession  médicale  en 
nit  de  trop  nombreux  exemples. 

S""  Tous  les  hommes  ne  se  surmènent  pas.  €  Il  y  a,  dit  M.  Galton, 
personnes  d'un  esprit  mou  qui  protègent  leur  propre  santé  cérébrale 
se  refusant  à  tout  excès  de  travail.  C'est  parmi  ceux  qui  sont  zélés  et 
qui  ont  des  aspirations  et  des  idées  d'un  ordre  élevé,  qui  se  savent 
doués  mentalement  et  sont  trop  généreux  pour  penser  à  leur  propre 
qu'on  trouve  le  plus  fréquemment  les  victimes  de  l'excès  du  travail.  > 
faut  sans  doute  se  féliciter  qu'il  existe  des  personnes  d'un  esprit  suit 
elles  sont  peut-être  pour  la  race  les  réserves  de  l'avenir. 

Quant  aux  sujets  qui  se  surmènent,  leurs  qualités  individuelles  al 
une  très  grande  importance  dans  la  genèse  des  accidents.  A  capadtt 
égales,  celui  qui  a  suivi  sa  vocation  est  bien  moins  sujet  au  surmem| 

(')  L.  BouviBR,  lit  neurasthénie,  épuisement  nenreux.  Paris,  4891. 
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que  celui  qui  a  suivi  une  voie  où  ne  l'appelaient  ni  ses  facultés,  ni  ses 
goûts;  nous  en  avons  donné  plus  haut  la  raison.  Mais  le  facteur  le  plus 
important  est  l'inégalité  des  aptitudes.  Celui-ci  fournira  sans  fatigue  ou 
sans  accidents  une  somme  de  travail  intellectuel  qui  épuisera  celui-là  et 
le  rendra  malade;  tel  supportera  des  assauts  de  la  fortune  qui  causeront 
h  chute  de  tel  autre.  Tout  cela  dépend  de  la  puissance  intellectuelle  et  de 
la  résistance  morale  du  sujet. 

Or  la  valeur  du  sujet  dépend  elle-même  de  diverses  conditions  telles 
que  rhéréditc,  Téducation,  les  états  morbides. 

L'hérédité  est  le  facteur  de  beaucoup  le  plus  important.  L'intensité 
de  la  culture  intellectuelle  et  morale  chez  les  ascendants  affine  la  sen- 
sibilité des  descendants:  ceux-ci,  devenus  plus  impressionnables,  réa- 
gissent plus  vivement  à  toutes  les  excitations;  et  pour  une  même  stimula- 
tion, leur  cerveau  travaille  beaucoup  plus.  D'autre  part,  dans  une  lignée, 
la  puissance  intellectuelle  et  morale  s'épuise  comme  dans  l'individu.  Les 
enbnts  peuvent  souffrir  de  Texcès  de  travaux  de  leurs  parents.  Plus  sen- 
«bles  et  plus  faibles,  les  descendants  arriveront  très  vite  à  l'épuisement; 
ik  présenteront  ce  qu'on  a  si  bien  appelé  la  c  faiblesse  irritable  ».  Dans 
Tordre  pathologique,  les  sujets  issus  de  parents  névropathes  ou  arthriti- 
ques seront  plus  sûrement  frappés  que  ceux  qui  sont  issus  de  parents 
sains  :  c'est  là  une  notion  universellement  admise  aujourd'hui. 

L'éducation  est  un  puissant  facteur  de  la  valeur  intellectuelle  et  morale; 
elle  peut  atténuer  les  effets  de  l'hérédité.  Mais  si  le  milieu  familial  a  des 
Tertus  éducatrices  incontestables,  il  n'en  est  pas  de  même  de  l'internat, 
système  général  aujourd'hui,  qui  trop  souvent  produit  des  sujets  rabou- 
gris de  corps  et  d'esprit,  mal  préparés  aux  combats  de  la  vie.  L'internat 
logmente  le  nombre  des  sujets  destinés  à  être  les  victimes  du  sur-* 
ménage. 

Enfin  l'efficacité  du  surmenage  mental  dépend  parfois  des  états  mor- 
bides concomitants.  Le  rôle  des  intoxications,  surtout  de  l'alcoolisme,  le 
réle  des  infections,  particulièrement  de  la  syphilis  sont  extrêmement  con- 
sidérables. 

En  résumé,  le  surmenage  mental  provoque  des  accidents  sérieux  et 
durables  presque  uniquement  chez  les  sujets  appartenant  à  la  tribu  que 
forment  les  descendants  de  surmenés,  de  névropathes,  d'arthritiques  d'une 
pvt,  et  d'autre  part,  chez  certains  sujets  ayant  des  tares  acquises, 
comme  les  cUcooliques  et  les  syphilitiques. 

Si  l'on  songe  que,  pour  produire  des  états  morbides,  le  surmenage  se 
combine  le  plus  souvent  aux  influences  héréditaires,  à  Talcoolismc,  à 
I3  sypbilis,  on  comprend  la  nature  de  difficultés  qui  surgissent  dès 
<|u'on  veut  faire  le  dénombrement  des  accidents  qui  en  relèvent  exclu- 
«▼ement. 
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CHAPITRE  m 

LES   EFFETS  DU    SURMENACE   MENTAL 

Troubles  nerveux.  —  I.  Pour  éviter  la  cause  d'erreur  que 
venons  de  signuler,  allons  du  simple  au  composé.  Examinons  d'abord' 
efTets  du  surmenage  intellectuel  chez  un  sujet  exempt  d'antécédent; 
ditaires  ou  personnels. 

Un  homme,  ohligé  à  un  triivail  de  cahinet,  travaille  toute  la  jouméc 
veille  tard  dans  la  nuit.  Pendant  de  longues  heures,  il  fisc  fortement 
attention  sur  l'objet  de  son  étude.  11  se  met  au  lit  vers  deux  ou  ti 
heures  du  matin;  mais  le  sommeil  ne  vient  pas;  il  pense  à  ce  i]uil  fi 
de  faire  el  sa  volonté  est  impuissante  à  modérer  l'actÎTité  déréjjlée 
fonctions  cérébrales.  Non  seulement  il  ne  dort  pas,  mais  il  éproure 
sensations  pénibles  de  froid  dans  les  extrémités,  de  constriction  dm 
tête,  de  brisement  dans  les  membres,  de  ;tiraillements  à  Tépigasln. 
plus  souvent,  une  nuit  de  sommeil  répare  les  forces  épuisées.  Xù 
l'accès  de  fatigue  cérébrale  se  répète,  il  survient  un  véritable  élatn 
bide,  et  d'après  M.  Bouveret,  cet  état  morbide  n'est  autre  chose  qw 
neurasthénie.  Mais  ceci  appelle  quelques  remarques.  Si  ce  sujet  n'i 
de  tares  antérieures,  on  peut  bien,  si  on  le  veut,  donner  aux  accidf 
qui  déritcnt  du  surmenage  intellectuel  le  nom  de  neuraslh^ie;  tnti 
s'agit  alors  d'une  petite  neurasthénie,  d'une  neurasthénie  bénigne.  I 
différente  de  la  grande  neurasthénie,  telle  que  nous  la  décriTent  ati)< 
d'hui,  après  Beard  et  Charcot,  M.  Bouveret,  M.  Levillain,  M.  A.  Milhi 

Les  symptômes  de  cette  petite  neurasthénie,  de  cet  flat  de  ta 
épuisement  sont  les  suivants  :  il  se  produit  d'abord  un  état 
d'insomnie,  caractérisé  sui'tout  par  la  difficulté  de  s'endormir.  Au 
la  tête  est  lourde,  les  membres  fatigués,  la  bouche  pâteuse,  cl  il  su 
parfois  des  épistaxis  peu  abondantes.  L'appétit  est  conservé,  parfois 
exagéré;  le  repas  est  suivi  d'une  sensation  de  plénitude  et  de  lourdeof 
l'estomac  avec  un  besoin  de  sommeil  très  passager;  dans  quelque 
se  produit  une  heure  ou  deui  heures  après  une  véritable  douleur 
trique  ou  sous-hépatique  qui  disparaît  par  l'ingestion  d'une  petit* 
de  bicarbonate  de  soude,  Une  constipation  plus  ou  moins  opiniàlnl^ 
blit.  La  marche,  la  station  debout,  un  mouvement  brusque,  peuvent 
Toqucr  un  léger  état  vertigineux.  La  vision  s'allaiblit  un  peu.  Le 
devient  irascible;  le  travail  intellectuel  c&l  de  plus  en  plus  pénible.  I 
une  céphalée  plus  ou  moins  vive  peut  tourmenter  le  sujet;  elle  estb 
mtttente  et  son  siège  est  variable,  tantôt  frontal,  tantôt  orbitaire,  t 
occipital,  tantôt  en  casque  (').  D'après  Benedikt  (de  Vieitnc),  le 
(')  Celte  cfpliiti'e  al  trtt  [r^ucnte  cliEi  1»  jcun«3  getu  qui  iiréjurcnl  de*  en 
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intellectuel  engendrerait  parfois  une  hyperesthésie  du  crâne  localisée  aux 
sutures  osseuses.  Je  n'ai  pas  observé  cette  «  névralgie  suturale  ».  Tous 
ces  symptômes  s'effacent  avec  rapidité  dès  que  Texcès  de  travail  a  pris 
fo.  Quelques  douches  froides  hâtent  encore  la  guérison. 

Mais  si  le  sujet  présente  des  tares  héréditaires,  alors  le  surmenage 
întellectuely  même  modéré,  engendrera  la  grande  neurasthénie,  la  neu' 
nsthénie  grave,  tenace,  qui  devient  un  supplice  pour  le  malade  et  une 
humiliation  pour  le  médecin. 

n.  Lorsque  le  surmenage  intellectuel  combine  son  influence  à  celle 
du  surmenage  moral,  a  celle  de  l'hérédité,  de  Talcoolisme,  de  divers 
états  morbides  concomitants  ou  préexistants,  son  champ  d'action  s'élargit 
beaucoup. 

L'action  provocatrice  du  surmenage  mental  sur  les  maladies  ner- 
veuses^ sur  les  névroses  en  particulier,  constitue  sans  aucun  doute  la 
partie  la  plus  importante  du  domaine  de  son  influence.  La  neurasthénie 
occupe  le  premier  rang  parmi  les  affections  que  suscite  la  fatigue  céré- 
brale :  c'est  la  vraie  maladie  du  surmenage  mental.  Le  surmenage  intel« 
lectuel,  surtout  lorsqu'il  est  joint  au  surmenage  moral,  est  une  des  causes 
les  plus  certaines  de  la  neurasthénie.  Mais,  nous  venons  de  le  faire  remar- 
quer,pour  produire  la  neurasthénie,  telle  que  la  comprennent  les  auteurs 
des  travaux  les  plus  récents,  le  surmenage  ne  suffit  pas;  il  y  faut  joindre 
presque  toujours  l'influence  de  l'hérédité.  Cette  remarque  s'applique  encore 
i  l'action  du  surmenage  mental  sur  les  autres  névroses.  Une  émotion,  une 
frayeur,  peuvent  faire  éclater  la  chorée,  la  paralysie  agitante,  un  paroxysme 
hystérique,  un  délire,  mais  seulement  chez  des  sujets  prédisposés  par  le 
nenrosisme  héréditaire,  l'alcoolisme  ou  une  diathèse  préexistante.  Les 
terreurs  nocturnes  des  enfants  et  les  réveils  angoissants  des  adultes  sont 
parfois  provoqués  par  le  surmenage  mental,  mais  seulement  chez  les  pré- 
disposés. On  a  accusé  les  émotions  vives  de  pouvoir  provoquer  l'appa- 
rition du  goitre  exophtalmique;  mais  justement  la  maladie  de  Basedow  a 
pour  symptôme  une  extrême  émotivité  ;  l'excitation  mentale  ne  fait  proba- 
blement qu'aggraver  et  mettre  en  évidence  une  affection  latente  jusque-là. 

Une  fatigue  cérébrale  inusitée,  une  colère,  sont  parfois  les  causes  qui 
font  éclater  une  crise  de  migi^aine. 

Enfin  le  nombre  croissant  des  cas  de  paralysie  générale,  de  folie  et  de 
suicide  a  été  imputé  au  surmenage  mental  qui  augmente  tous  les  jours; 
ici  encore  la  suractivité  cérébrale  n'est  pas  seule  à  jouer  un  rôle  :  l'in- 
fluence de  l'hérédité,  des  intoxications,  des  infections  intervient  pour 
une  part  qui,  il  est  vrai,  n'est  pas  toujours  facile  à  déterminer  (*). 

Ltô  maladies  générales  intercurrentes  prennent  très  souvent,  chez  les 
wrmenés  du  cerveau,  la  forme  qu'on  désigne  du  nom  de  forme  céré- 

divcot  et  J.  Simon,  elle  ne  doit  pat  ôtre  confonduo  avec  la  céphalée  de  croissance  lii^c  à  l'hypcr- 
tnpkie  da  cœur  dite  de  croissance,  et  qui  n'a  aucun  lien  avec  le  surmenage  intellectuel. 

(')  Voyez  for  tou«  ce:   pointa  Ch.  Feriî,  La  patliologie  des  émotions  :  particulièrement  le 
c^Ml^e  fu. 
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broie.  Si  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  se  développent  chez  des  sojeb 
atteints  de  surmenage  mental,  ces  maladies  prennent  fréquemment  h 
forme  délirante.  La  syphilis  se  localise  volontiers  sur  le  cerveau  des  vat' 
menés  (A.  Fournier). 

Une  fatigue  cérébrale  est  capable  de  provoquer  la  fièvre  chez  les  sqelt 
débilités.  L'appareil  nerveux  qui  préside  à  la  thermo-régulation  de  FoS 
ganisme,  si  parfait  dans  l'état  de  santé,  est  insuffisant  chez  les  débiles  et 
les  convalescents.  Aussi  une  émotion  morale  peut-elle  chez  ces  sujeb 
provoquer  une  élévation,  parfois  considérable,  mais  éphémère,  de  li 
température.  C'est  un  point  que  M.  Bouchard  a  bien  mis  en  lumièit. 
Les  malades  qu'on  amène  à  l'hôpital  ont,  4  fois  sur  5,  une  tempén- 
ture  supérieure  de  1  degré  et  plus  à  la  température  qu'ils  présenteroot 
le  surlendemain  et  les  jours  suivants.  Un  fait  bien  connu,  c'est  que  les 
visites  reçues  par  les  malades  fébricitants,  les  cachectiques,  les  phtin* 
qucs,  amènent  une  élévation  immédiate  de  la  température.  Les  cliniciens 
savent  tous  que  dans  l'état  fébrile  ou  dans  la  convalescence,  parler,  lire, 
traiter  une  affaire,  éprouver  une  émotion,  sont  des  causes  de  recrudes- 
cences ou  de  retour  de  la  fièvre.  Un  enfant  est  soigné  par  M.  Le  Noir  pour 
une  maladie  insignifiante;  on  lui  introduit,  malgré  sa  volonté,  ses  cris  et 
une  lutte  violente,  le  thermomètre  dans  le  rectum;  il  monte  à  43*,!. 
Quelques  minutes  après,  Tenfant  jouait  comme  si  rien  ne  s'était  passé. 
Le  lendemain,  la  température,  prise  sans  résistance,  était  normale. 

Troiibles  cardio-vasculaires.  —  11  n'y  a  pas  que  le  travail 
physique  et  matériel  de  l'artisan  qui  exerce  sur  le  cœur  une  action 
malfaisante;  cet  organe  ne  lance  pas  seulement  le  sang  dans  tous  le 
points  de  l'organisme;  il  est  aussi  l'aboutissant  de  toutes  les  émotions. 
Le  cœur  physique  est  doublé  (Vun  cœur  moral,  a  dit  Peter,  et  la  fatigue 
immodérée  de  celui-ci  produit  des  troubles  de  celui-là. 

Mais  ici  il  faut  distinguer  deux  ordres  de  faits  :  1®  ceux  où  une  émo- 
tion violente  provoque,  par  une  sorte  de  surmenage  mental  suraigu,  des 
accidents  immédiats  plus  ou  moins  graves,  tels  qu'une  syncope  ou  une 
hémorrhagie  ;  2^  ceux  dans  lesquels  les  émotions  brusques  ou  les  émo- 
tions persistantes,  c'est-à-dire  les  passions,  ont  été  accusées  d'engendrer 
des  lésions  organiques  du  cœur  et  des  vaisseaux. 

1**  Chez  les  sujets  débiles  ou  impressionnables,  une  violente  émotion 
peut  entraîner  une  syîicope,  et  celle-ci  peut  être  mortelle.  C'est  un  fait 
de  connaissance  vulgaire. 

Il  faut  rapprocher  de  la  syncope  les  accidents  connus  sous  le  nom  de 
choc  nerveux^  c'est-à-dire  un  ensemble  de  phénomènes  résultant  d'une 
violente  excitation  du  système  nerveux  et  caractérisée,  d'après  M.  Roger  (*), 
par  une  série  d'actes  inhibitoires  dont  le  principal  est  représenté  par 
i'arrét  des  échanges.  II  peut  être  provoqué  par  des  causes  variées;  il  peut 
l'être  en  particulier  par  une  émotion  très  vive  et  très  brusque.  Au  point 

(*)  RoGEB,  Le  choc  nerveux.  Archives  de  physiologie^  juiUei  et  octobre  1893. 


LES  EFFETS  DU  SURMENAGE  MENTAL.  505 

\e  rue  clinique,  il  se  manifeste  par  un  véritable  collapsus  ;  abolition  de 
'intelligence,  de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  la  pâleur  de  la  peau  et 
les  muqueuses,  la  dilatation  de  la  pupille,  la  faiblesse  de  la  respiration 
st  du  pouls.  Cet  état  peut  se  terminer  par  la  mort  au  bout  d'un  temps 
im  irariede  quelques  minutes  à  vingt-quatre  heures;  si  le  malade  revient 
k  hi,  il  présente  une  réaction  qui  n'est  pas  elle-même  sans  danger.  Les 
■ceidoits  provoqués  par  le  choc  nerveux  paraissent  se  produire  surtout 
chei  les  sujets  atteints  déjà  de  débilité  nerveuse  congénitale  ou  acquise. 

S'U  n'est  pas  toujours  facile,  dans  les  exemples  cités  par  les  auteurs, 
4e  démêler  si  la  mort  subite  ou  rapide  a  été  due  à  la  syncope  ou  au  choc 
nerveux,  les  faits  ne  manquent  pas  où  l'on  voit  des  sujets  succomber  à 
me  violente  émotion.  On  dit  que  [Sophocle,  Denys  le  Tyran,  Pitt,  mou- 
rarent  à  Tannonce  d'une  nouvelle  imprévue.  Des  hommes  sont  morts 
parce  qu'on  avait  fait  le  simulacre  de  les  tuer.  Des  étudiants  se  saisissent 
Sm  surveillant  et  annoncent  qu'ils  vont  lui  trancher  la  tête;  ils  l'age- 
Dooillent  et  le  frappent  à  la  nuque  avec  une  serviette  mouillée;  quand 
en  le  relève,  il  avait  cessé  de  vivre  (Mansell-Moulin).  Des  médecins  de 
Copenhague,  voulant  étudier  les  effets  de  l'imagination  sur  un  condamné 
imort,  après  lui  avoir  fermé  les  yeux,  firent  le  simulacre  de  le  saigner 
i  blanc;  il  mourut  sous  les  yeux  des  expérimentateurs.  Un  employé  de 
diemin  de  fer  est  amené  à  l'hôpital  sans  connaissance,  dans  un  état  des 
plos  alarmants  :  le  pied,  disait-on,  avait  été  broyé  par  une  machine; 
00  l'examine  et  l'on  constate*  que  la  roue  n'avait  écrasé  que  le  bout  de 
n  botte  (Page). 

L'influence  des  émotions  sur  la  production  des  hémorrhagies  est  bien 
connue.  Une  vive  émotion  fait  augmenter  brusquement  la  tension  arté- 
rielle; si  les  vaisseaux  ont  une  fragilité  morbide,  ils  se  rompent  et  l'hémor- 
rhagie  se  produit.  L'augmentation  de  la  pression  artérielle  n'est  peut-être 
pas  seule  en  cause.  Nous  avons  vu  que  chez  les  animaux  forces  à  la 
course,  le  sang  a  perdu  la  faculté  de  se  coaguler  (Huntcr)  ;  or  la  même 
altération  du  sang  a  été  observée  chez  les  animaux  sous  l'influence  de  la 
dooleur  par  les  physiologistes  d'Alfort,  et  par  J.  Hunter  chez  un  individu 
niort  dans  un  accès  de  colère. 

Les  émotions  très  vives  peuvent  provoquer  l'hémorrhagie  cérébrale 
cheiles  sujets  qui  ont  des  anévrysmes  miliaires  dans  le  cerveau.  Fabrice 
«le  Hilden  raconte  qu'un  homme  à  peine  guéri  d'une  blessure  de  Tartèrc 
temporale  se  livra  à  une  violente  colère;  une  hémorrhagie  s'ensuivit  qui 
faillit  amener  la  mort.  L'hémoptysie  chez  les  tuberculeux,  le  flux  anni 
chez  les  hémorrhoïdaires,  Thématémèse  chez  les  sujets  atteints  d'ulcère 
rond,  peuvent  être  provoqués  par  une  colère  ou  une  émotion.  On  a 
rapporté  à  des  secousses  morales  rotorrhagie(Luc),  le  purpura  (Hamaidc, 
Lancereaux,  Mollière),  l'hématurie  (Lancereaux),  l'épistaxis  (Ogier,  Ward), 

ht  contre,  on  sait  que  des  hémorrhagies  peuvent  s'arrêter  sous  l'inr 
ilaence  d'une  vive  émotion,  probablement  en  raison  du  spasme  des 
nisseaux* 
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2^  L'influence  du  surmenage  moral  sur  les  affections  cardia^ 
admise  par  beaucoup  d'auteurs,  entre  autres  Corvisart,  Schina 
Cl.  Bernard,  Peter,  Lamare,  Bernheim,  Picot,  etc.  Les  émotions 
pourraient  engendrer  de  la  dilatation  permanente  du  cœur  avec 
hypertrophie.  L'influence  du   surmenage    moral    est-elle   àm 
aggravante,  et  agit-elle  pour  provoquer  des  accidents  d'asthénie  a 
chez  un  sujet  atteint  d'une  lésion  organique  antérieure?  Ou  bien 
capable,  à  elle  seule,  de  créer  une  affection  du  cœur?  Il  est  difBc; 
dire.  Voici  un  fait  cité  par  Peter  :  une  jeune  dame,  menacée 
domestique  qui  voulait  la  voler,  lutte  avec  lui,  et  éprouve  aussit 
une  violente  douleur  cardiaque;  et  depuis  elle  présente  une  dikfa 
cœur  avec  des  accidents  d'asthénie  cardiaque.  Mais,  qui  peut 
que  le  sujet  n'avait  pas  déjà  une  myocardite  chronique? 

Quoi  qu'il  en  soit,  une  vive  émotion  morale  paraissant  avoir  p 
de  provoquer  une  sorte  de  spasme  généralisé  du  système  vasci 
d'augmenter  ainsi  brusquement  la  pression  sanguine,  on  compn 
le  cœur  puisse  subir,  consécutivement  à  cette  influence,  une  d 
de  ses  cavités. 

M.  Huchard,  qui  a  étudié  récemment  la  question  qui  nous 
soutient  qu'il  faut  faire  une  distinction  capi^le  entre  les  cardi 
valvulaires  et  les  cardiopathies  artérielles.  Pour  les  premières, 
monde  est  d'accord;  elles  peuvent  être  sûrement  aggravées,  mais 
sauraient  être  jamais  créées  de  toutes  pièces  par  les  impressions  i 
En  est-il  de  même  pour  les  secondes? 

M.  Huchard  avance  que  les  émotions  sont  les  causes  les  plus  tri 
du  développement  de  V artériosclérose  en  général,  et  de  l'artéi 
rose  du  cœur  en  particulier.  Tout  l'arbre  circulatoire  entre  en  con 
sous  l'influence  d'une  émotion.  Des  émotions  prolongées  ou  subi 
créent  un  état  presque  permanent  de  spasme  vasculaire  et  d'hype 
artérielle;  or,  d'après  M.  Huchard,  celle-ci  est  la  cause  prod 
l'artério-sclérose.  Quelques  faits  observés  récemment  nous  p< 
accepter  l'influence  du  surmenage  passionnel  sur  les  vaissea 
sujets  jeunes,  sans  aucun  antécédent  héréditaire  ou  personnel,  s 
diathésique,  toxique  ou  infectieuse  connue,  ont  présenté  de  1 
sclérose  à  la  suite  de  malheurs,  d'émotions  et  de  déceptions  de  tou 

Mais  l'ingénieuse  explication  proposée  par  M.  Huchard  néce 
nouvelles  recherches.  Nous  savons  que  les  actes  physiques  qui 
pagnent  l'attention,  avec  ou  sans  émotion,  sont  des  actes  d'ei 
inhibitoire  ou  dynamogéniqpie,  suivie  de  dépression  proportionnel 
nous  ne  considérons  que  le  résultat  fmal,  les  recherches  de  M.  Ch 
de  M.  J.  Chéron(*)  contredisent  celles  de  M.  Huchard;  d'après  ces 
le  surmenage  mental  sous  toutes  ses  formes  a  pour  effet  d'abi 
tension  artérielle;  et  l'hypotension  serait  même,  d'après  J.  Ch< 

^*)  J.  CHtnoN,  Introduction  à  lëtudc  des  lois  générales  de  rhypodermift.  Parit,lft)6 
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ien  commun  qui  unit  le  surmenage  mental  aux  divers  états  morbides 
[a*il  engendre.  Enfin,  pour  M.  Charrin(*),  ce  sont  surtout  les  oscillations 
iféquentes  de  la  pression,  de  la  vitesse  du  sang  sous  l'influence  des  émo- 
kms  qui  fatiguent  à  la  longue  le  cœur  et  les  vaisseaux. 

Troubles  digestifs.  —  L'influence  des  excès  de  travail  intellec- 
tuel, des  vives  préoccupations,  des  émotions  morales  sur  le  développe- 
nent  des  états  dyspeptiques^  est  reconnue  par  tous  les  cliniciens.  Le 
nrmenage  mental  d'une  part,  d'autre  part  la  qualité  ou  la  quantité  des 
aliments*  telles  sont  les  grandes  causes  efficientes  ou  occasionnelles  de 
dyspepsie. 

A  la  suite  de  fatigues  cérébrales  excessives,  rien  n'est  fréquent  comme 
devoir  éclater  des  troubles  gastriques,  le  plus  souvent  des  troubles  de  la 
lémtîon,  de  l'hyperchlorhydrie  ou  de  l'hypochlorhydrie  ;  M.  Bouveret 
incline  à  penser  que  le  surmenage  intellectuel  provoque  de  préférence 
riiyperchlorhydrie,  et  que  les  passions  dépressives,  le  chagrin  et  la  tris- 
te^ prolongée,  entraînent  plutôt  le  ralentissement  de  la  sécrétion 
gastrique.  Je  suis  porté  à  croire  que  ces  dernières  peuvent  aussi  engen- 
drer la  myasthénie  gastrique.  Une  émotion  violente,  la  peur  surtout, 
peut  provoquer  un  flux  diarrhéique^  mais  le  surmenage  prolongé 
engendre  la  constipation.  Celle-ci  est  un  des  efl'ets  les  plus  certains  du 
nrmenage  mental;  on  peut  avancer  qu'elle  manque  bien  rarement  de  se 
produire  à  la  suite  des  fatigues  cérébrales. 

Les  troubles  digestifs  engendrés  uniquement  par  le  surmenage  mental, 
quand  ils  sont  survenus  chez  un  sujet  sans  tare  héréditaire  et  antérieure- 
ment sain,  ne  sont  d'ordinaire  ni  très  graves,  ni  très  durables;  ils  dispa- 
raissent assez  rapidement  dès  que  le  repos  succède  à  l'excès  de  fonction- 
nement. Quant  aux  grands  états  dyspeptiques,  j'ai  soutenu  ailleurs  et  je 
répète  ici  que  les  vices  de  l'alimentation  et  le  surmenage  mental  ne  les 
provoquaient  guère  que  chez  des  sujets  prédisposés  par  l'hérédité  neuro- 
arthritique. 

Cest  sans  doute  à  cette  circonstance  qu'on  doit  les  discussions  non 
encore  épuisées  sur  les  rapports  de  la  neurasthésie  et  de  la  dyspepsie. 
Pour  les  uns,  la  dyspepsie  est  la  cause  la  plus  fréquente,  la  plus  sûre  de 
neurasthénie;  c'est  l'opinion  soutenue,  sous  des  formes  différentes,  par 
M.Bouchard,  M.  Glénard  et  M.  Ilayem.  Pour  les  autres,  la  neurasthésie 
engendre  la  dyspepsie,  laquelle  mérite  alors  le  nom  de  dyspepsie  ner- 
veuse. C'était  la  manière  de  voir  de  Charcot;  c'est  celle  de  M.  A.  Mathieu. 
A  mon  sens,  les  deux  états  morbides,  dans  leurs  formes  sérieuses,  se 
développent  sur  un  terrain  commun,  le  neuro-arthritisme  héréditaire; 
parmi  les  causes  occasionnelles  (|ui  en  suscitent  l'cclosion,  le  surmenage 
mental  et  les  vices  de  l'alimentation  occupent  la  première  place.  Ce  qui 
a  contribué  à  obscurcir  cette  question,  c'est  que  les  troubles  dyspepti- 
i|ues  aggravent  les  troubles  nerveux  et  réciproquement  ;  et  lorsque  les 

(*)  GiAMni,  Aperçu  général  sur  l'éliologie.  Semaine  médicale^  1893,  p.  557« 
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deux  coexistent,  le  médecin  se  trouve  en  présence  d'une  sorte  de  eenk 
vicieux  que  sa  thérapeutique  ne  parvient  à  rompre  que  difficilement. 

Rossbach  a  décrit  sous  le  nom  de  gastroxynsis  une  névrose  partki- 
lière,  qui  est  considérée  comme  très  rare  en  France.  Elle  se  nuuûiaii 
par  des  paroxysmes,  dont  les  deux  principaux  éléments  sont  une  oépUéc 
violente  et  diffuse  et  une  hypersécrétion  acide  de  la  muqueuse  gastriqv; 
ces  paroxysmes  se  terminent  après  l'évacuation  par  des  vomissemali 
répétés  du  contenu  de  l'estomac.  Cette  affection»  qui  n'est  pas  an 
analogie  avec  la  migraine,  serait  presque  toujours  provoquée  par  m 
excès  de  travail  intellectuel,  une  veille  prolongée,  une  émotion,  une  colère. 

Une  vive  émotion  morale  peut  provoquer  presque  immédiatemol 
l'apparition  de  l'ictère.  Si  les  conditions  pathogéniques  de  V ictère  émolU 
sont  encore  obscures,  certains  faits  ne  laissent  aucun  doute  sur  m 
existence;  la  jaunisse  est  apparue  brusquement  chez  un  homme  misM 
mur,  pendant  la  Commune,  et  près  d'être  fusillé  (Potain),  chez  une 
jeune  fille  vivement  émue  par  une  tentative  de  cathétérisme  vésid 
(Rendu),  chez  un  ouvrier  qui  venait  d'avoir  une  violente  altercation  aiM 
ses  camarades,  et  s'était  contenu  à  grand'peine  pour  ne  pas  se  laissa 
aller  à  des  voies  de  fait  (A.  Chauffard). 

Troiibles  cutanés.  —  L'influence  d'une  émotion  pénible  sur  mT' 

taines  affections  cutanées  de  l'ordre  des  dermato-névroses,  signalée  (» 
les  anciens  auteurs,  a  été  mise  hors  de  doute  par  M.  Leloir.  Un  âiocmon 
peut  provoquer  l'apparition  de  la  maladie  de  Raynaud,  de  l'érythème,  i 
l'urticaire,  du  purpura,  de  l'eczéma,  du  psoriasis,  de  l'herpès,  du  peo 
phigus,  du  prurigo,  du  lichen,  du  vitiligo,  de  la  calvitie  et  de  la  canitic 
La  décoloration  presque  immédiate  des  cheveux  a  été  observée  à  la  suit 
d'une  violente  secousse  morale.  Mais  dans  la  genèse  de  tous  ces  étal 
morbides,  sans  doute  l'émotion  n'est  qu'une  cause  occasionnelle,  et 
faut  faire  une  grosse  part  à  la  prédisposition. 

Chez  les  individus  violemment  affectés  par  une  émotion  désagréabk 
on  voit  se  produire  des  sueurs  profuses  et,  chez  certains  névropathes,  c 
la  chromhidrose. 

M.  Peter  a  rapporté  un  cas  d'œdème  hystérique  survenant  à  la  sui 
d'émotions  pénibles. 

Troiibles  de  la  menstruation.  —  Les  troubles  de  la  menstni 
tion  sont  fréquents  chez  les  jeunes  filles  soumises  au  surmenage  menta 
au  dire  de  M.  Dujardin-Beaumetz,  l'aménorrhée  et  la  dysménoniiée  soi 
parmi  les  troubles  que  présentent  les  élèves  de  l'École  normale  primai) 
supérieure  des  filles,  lesquelles  sont  soumises  à  un  travail  intellecto* 
excessif.  L'arrêt  brusque  de  la  menstruation  s'observe  quelquefois  à  I 
suite  d'une  vive  émotion. 

Maladies  de  la  nutrition.  —  Des  maladies  de  la  nutrition  peo 
vent  être  la  conséquence  du  surmenage  mental.  Celui-ci  a  une  actioi 
puissante  sur  les  échanges.  L'influence  du  travail  intellectuel  sur  h  com 
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position  de  rurine  le  prouve.  M.  Bouchard  admet  que  les  habitudes  tristes, 
Tennui,   les  préoccupations  doivent  prendre  place  parmi  les  causes  du 
ralentissement  de  la  nutrition.  La  clinique  démontre  que  les  passiors 
d^ressives  doivent  figurer  dans  Tétiologie  de  la  Kthiase  biliaire,  et, 
à  ce  propos,  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  que,  d'après  A.  Flint,  la 
cholestérine  est  un  des  éléments  de  la  désassimilation  cérébrale.  L'ir- 
fluence  du  surmenage  mental,  du  choc  nerveux  en  particulier,  sur  le 
développement  du  diabète  sucrée  est  acceptée  par  tous  les  cliniciens.  Les 
diagrins  peuvent  aussi  provoquer  parfois  Vobésité.  A  coup  sûr  il  faut, 
pour  que  ces  maladies  puissent  se  développer,  une  prédisposition  héré- 
ditaire ou  acquise;  mais  les  faits  ne  manquent  pas  qui  montrent  Téclosion 
des  accidents  peu  après  une  fatigue  cérébrale  ou  une  émotion  vive. 

Une  femme  perd  un  fils  unique;  elle  tombe  dans  un  état  de  prostration 
très  alarmant  ;  trois  semaines  après  survient  sa  première  colique  hépatique. 
La  femme  d'un  riche  bourgeois  marie  sa  fille  à  un  noble;  après  la 
cérémonie,  elle  épanche  sa  joie  dans  le  sein  de  son  gendre  ;  celui-ci  la 
repousse,  lui  fait  comprendre  en  quelques  mots  très  secs  que  ces  témoi- 
gnages d'affection  lui  déplaisent,  ne  cache  pas  son  mépris  des  parvenus, 
et  déclare  qu'il  entend  que  les  distances  soient  conservées.  La  malheureuse 
est  écrasée  par  ces  paroles  ;  elle  est  prise  la  nuit  suivante  d'une  soif 
inextinguible  et  d'une  polyurie  intense  ;  les  urines,  examinées  quelques 
jours  après,  contenaient  100  grammes  de  sucre  par  litre  (*). 

Un  homme,  observé  par  M.  Ch.  Féré,  perd  plusieurs  membres  de  sa 
tunille  qui  succombent  à  la  phtisie;  sa  fillette  est  prise  à  son  tour  et 
succombe;  il  en  éprouve  un  violent  chagrin  et,  peu  après,  il  engraisse 
et  passe  du  poids  de  60  kilogrammes  au  poids  de  106  kilogrammes  qu'il 
n'a  pu  faire  diminuer. 

Sydenham  eut  un  de  ses  plus  violents  accès  de  goutte  après  avoir 
traTaillé  sans  relâche  au  célèbre  Traclatus  de  podagrâ. 

Surmenage  mental  et  infections.  —  Le  surmenage  mental 
prédispose  aux  infections  peut-être  autant  que  le  surmenage  physique. 
L'être  vivant  se  défend  contre  l'infection  par  une  série  de  procédés  que 
lesrecherches  modernes  commencent  à  classer:  la  phagocytose,  la  chimio- 
taxie,  la  diapédèse,  le  pouvoir  bactéricide  et  le  pouvoir  antitoxique  des 
himeiirs.  Tous  ces  actes  de  défense  ne  sont  possibles  que  si  le  système 
nenreux  fonctionne  bien  et  si  la  composition  chimique  des  tissus  est 
Dormale.  Or,  le  surmenage  mental  épuise  les  nerfs  et  modifie  la  compo- 
ution  des  tissus.  On  s'explique  ainsi  la  prédisposition  des  surmenés  à 
l'infection.  La  fièvre  typhoïde  est  fréquente  chez  ceux  qui  préparent  un 
concours.  J.  Wier  a  rapporté  le  scorbut  des  armées  aux  mauvaises  condi- 
tions morales,  à  la  nostalgie,  au  découragement  de  la  défaite.  Le  peuple 
croit  que  la  peur  est  capable  de  provoquer  l'érysipèle,  surtout  au  moment 
de  la  menstruation;  cette  crojance  n'est  pas  sans  fondement;  il  est  inté- 

(*)  Tout  réeemmcnt  M.  P.  Gibier  a  vu  qu'on  peut  provoquer  U  giyoMurie  cbei  Ici  animaux 
a  moyen  d'excitaiions  psychiques 
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ressant  de  la  rapprocher  des  expériences  de  M.  Roger  qui  mettoil  < 
lumière  l'influence  du  système  nerveux  sur  la  genèse  et  ré?olatioii  h 
Térysipèle  expérimental  ;  cet  auteur  inocule  le  streptocoque  aux  den 
oreilles  d'un  lapin; 'mais,  au  préalable,  d'un  côté  il  arrache  le  gaD|^ 
cervical  du  grand  sympathique;  or,  de  ce  côté  où  on  a  réalisé  la n 
dilatation,  la  guérison  est  beaucoup  plus  rapide;  d^autrepart,  si  ^OQse^ 
tionnc  un  nerf  sensitif,  et  si  Ton  inocule  Férysipèle  dans  la  région  énervée, 
rinfection  parait  beaucoup  favorisée,  probablement  parce  que  les  réactîoQi 
réflexes  vaso-dilatatrices  sont  impossibles.  M.  A.  Feré  cite  une  obsemtiM 
où  le  paludisme  fut  ravivé  par  une  émotion.  Rostan  et  Grisolle  ont  n^ 
porté  des  faits  qui  prouvent  que  la  pneumonie  peut  éclater  à  roccuiai 
d'une  vive  émotion,  et  Peter  disait  :  c  Quelqu'un  est  mort  de  chagm 
et  de  fluxion  de  poitrine  ».  Laënnec  ne  connaît  pas  à  la  phtisie  decami 
plus  certaine  que  les  passions  tristes,  surtout  quand  elles  sont  profoodei 
et  de  longue  durée.  11  cite  l'exemple  d'un  couvent  de  femmes  dont  c  Fat- 
tcntion  était  habituellement  fixée  sur  les  vérités  les  plus  terribles  de  h 
religion  »  et  qu'on  s'efforçait  d'amener,  par  toutes  les  contrariétés,  c  i 
un  entier  renoncement  :»  ;  sous  l'influence  de  ces  pratiques,  Lacnnec  a  n 
la  communauté  se  renouveler  deux  ou  trois  fois  dans  l'espace  de  dii 
années,  par  la  perte  successive  de  tous  ses  membres,  qui  succombaient} 
la  phtisie  pulmonaire.  Peter  adopte  l'opinion  de  Lacnnec;  pour  lai,  k 
lien  entre  la  tristesse  et  la  tuberculose,  c'est  la  dyspepsie  qu'engendrent 
les  passions  dépressives.  D'après  M.  Lagneau,  la  phtisie  se  montre  sou- 
vent chez  les  jeunes  gens  studieux  «c  qui,  presque  constamment  penches 
sur  leur  table,  ne  respirent  qu'incomplètement  ».  M.  Dufestel  a  cité 
l'exemple  d'une  jeune  fille  atteinte  de  phtisie  aiguë  à  la  suite  du  surme- 
nage causé  par  la  préparation  d'un  examen  (^). 

Les  mêmes  conditions  qui  favorisent  l'invasion  bactérienne  de  l'orga- 
nisme interviennent  aussi  pour  expliquer  la  gravité  de  rinfection  cbei 
les  sujets  atteints  de  surmenage  mental.  Ceux-ci  présentent  avec  une 
grande  fréquence  les  formes  graves  des  affections  parasitaires,  et  le  mal 
les  emporte  sans  qu'ils  opposent  de  résistance.  Un  homme  tombe  dans  un 
profond  chagrin  à  la  suite  de  la  mort  de  sa  femme;  il  contracte  un  érysi- 
pèlc  de  la  face  qui  s'accompagne  d'hyperthermic,  de  délire,  puis  de  coma; 
et  il  meurt  en  six  jours.  M.  Hervieux  déclare  que  l'infection  puerpérale 
est  beaucoup  plus  grave  chez  les  femmes  qui  sont  agitées  de  préoccu- 
pations morales  sérieuses,  chez  les  filles  mères  par  exemple.  M.  Ch.  Feré 
raconte  des  expériences  où  des  animaux    furent  inoculés   avec  divers 
microbes  (choléra  des  poules,  pneumo-entérite  du  porc,  diplocoque):  les 
uns  furent  soumis  à  des  frayeurs  répétées  ;  les  autres  furent  laissés  tran- 
quilles ;  les  premiers  succombèrent  avant  les  seconds. 

On  fait  aujourd'hui  de  nombreuses  tentatives  pour  démontrer  que  le 
cancer  rentre  dans  le  cadre  des  maladies  parasitaires.  Or,  beaucoup  de 

(*)  DuFKSTEL,  Phlhisic  tiguc  et  surmenage.  Journal  de  ciini^ue  ei  de  thérapeutique  infe»^ 
tiUê,  1807/,  D»  (). 
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miciens  admettent  que  les  chagrins  prolongés  constituent  une  des 
oses  du  cancer.  Laënnec,  après  avoir  signalé  T  influence  de  la  tristesse 
ir  le  développement  de  la  tuberculose,  ajoute  ces  mots  :  «  Et  il  est  à 
marquer  que  c*est  la  même  cause  qui  paraît  contribuer  au  développe- 
lenl  des  cancers.  »  Lasègue  citait  à  ce  sujet  des  exemples  frappants  dans 
%  leçons;  et  tout  récemment  divers  auteurs  en  ont  rapporté  de  probants. 

La  descendance  des  surmenés.  —  Les  effets  du  surmenage 
dental  ne  se  bornent  pas  à  Tindividu;  ils  se  font  sentir  sur  toute  la 
ace.  Un  sujet  sans  tare  héréditaire  surmène  son  cerveau;  il  n'en  souffre 
fÊÊ  outre  mesure  ;  il  a  seulement  de  temps  à  autre  quelques  crises  de 
ample  épuisement  nerveux,  quelques  accès  de  dyspepsie.  Malheureuse- 
MDt,  il  lègue  à  ses  descendants  une  constitution  qui  n'est  plus  normale, 
et  qui  les  rendra  beaucoup  moins  résistants  à  l'action  de  certaines  causes 
■orbifiques,  du  surmenage  mental  en  particulier. 

Déds  le  surmenage  mental  se  trouve  donc  une  des  origines  premières 
k  la  dégradation  de  l'espèce  humaine,  dégradation  qui  ne  fait  que  s'ac- 
croître  par  l'action  combinée  de  l'hérédité  et  de  la  fatigue  cérébrale,  et 
fii  se  traduit  pour  le  pathologiste  par  des  malformations  physiques  qui 
en  sont  les  stigmates  extérieurs,  et  par  des  accidents  variés  qu'on  rattache 
nitau  nervosisme,  soit  à  l'arthritisme  :  du  premier  dérivent  les  troubles 
néfropathiques  les  plus  divers  ;  du  second  dépendent  un  certain  nombre 
d'affections  (certaines  formes  d'eczéma  et  de  dyspepsie,  la  migraine,  les 
hoDoniioïdes»  l'asthme  et  la  goutte)  (^)« 
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Pour  compléter  ce  travail,  il  faudrait  étudier  le  surmenage  limité  à 
certains  appareils  fonctionnels,  rechercher  quels  états  morbides  en 
Rlheat  exclusivement,  et  établir  son  influence  prédisposante  ou  locali- 
sante. Mais,  dans  une  pareille  étude,  ou  les  documents  nous  feraient 
^nt,  ou  nous  nous  engagerions  sur  le  terrain  de  la  pathologie  spéciale. 
Noos  nous  bornerons  par  suite  à  montrer,  par  quelques  exemples,  le 
rtk  du  surmenage  quand  on  l'envisage  à  ce  point  de  vue. 

Les  excès  génésiques,  de  quelque  nature  qu'ils  soient,  ont  été  accusés 

C)  Je  rappelle  ici  l'influence  des  émotions  morales  sur  les  femmes  grosses  et  sur  le  fruit  de 
h  concepiion  ;  cette  influence  était  bien  connue  des  anciens,  et  M.  Ch.  Fcré  l'a  rappelée  dans 
M  deniers  temps.  Une  vive  émotion  peut  provoquer  l'avortement.  Lailemand  cite  le  cas  d'une 
^■■e  qui,  surprise  immédiatement  après  le  coït,  eut  une  grossesse  extra-utérme.  On  a  attribué 
IVaiophilie,  les  névroses,  l'épilepsie,  le  développement  des  monstruosités  à  des  émotions 
*>lftlfllai  pendant  U  grossesse. 
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de  produire  tous  les  méfaits  ;  les  livres  de  certains  auteurs  du  commence- 
ment du  xix^  siècle,  celui  de  Tissot  entre  autres,   leur  attribuent  li 
spermatorrhée,  Tépilepsie,  la  folie,  la  phtisie,  etc.  ;  plus  tard,  on  k« 
reprocha  Tataxie  locomotrice.  Encore  aujourd'hui,  M.  Hallopeau  accosi 
les  fatigues  génitales  de  produire  «  des  névroses,  de  l'anémie,  des  palpita- 
tions, de  la  dyspepsie,  un  état  de  langueur  physique  et  morale  et  quelqiK- 
fois  de  l'impuissance  ».  Quelques  médecins,  Lasègue  entre  autres  (*),  ont 
réagi  avec  raison  contre  cette  manière  de  voir. 

Sans  nier  que  les  excès  de  coït  ou  d'onanisme  puissent  provoquer  m 
certain  épuisement  nerveux,  on  peut  dire  qu'ils  sont  rarement  une  cao« 
réelle  de  maladie,  mais  qu'ils  sont  presque  toujours  le  symptôme  du 
état  morbide  sérieux.  Le  plus  souvent  ils  sont  provoqua  par  un  élit 
anomal  du  système  nerveux;  les  grands  onanistes  sont  habituellemeat  ] 
des  dégénérés.  Parfois,  ils  sont  suscités  par  une  excitation  morbide  dei 
organes  génitaux,  comme  celle  qui  résulte  d'une  prostatite. 

La  fatigue  de  l'appareil  qui  préside  à  l'écriture  engendre  une  malidie 
spéciale,  la  crampe  des  écrivains  ;  et  il  existe  une  crampe  des  pianiste^ 
des  violonistes,  des  flûtistes  (Ch.  Feré),  des  repasseuses  (Saquet),  Umtà 
fait  analogue.  La  genèse  de  ces  crampes  fonctionnelles  est  assez  cob> 
plexe;  la  fatigue  mentale  y  joue  son  rôle;  ce  qui  explique  leur  fréquence 
chez  les  névropathes  héréditaires.  La  fatigue  de  l'appareil  de  la  visioD 
favorise  le  développement  de  la  myopie.  La  fatigue  de  l'appareil  vocd 
cause  une  sensation  de  corps  étranger  et  de  la  dysphonie;  elle  prédispott 
à  la  laryngite  (').  Les  efforts  musculaires  des  lèvres  et  de  la  bouche  qoe 
font  les  joueurs  d'instruments  à  vent,  ont  été*  accusés  de  favorisa  k 
développement  de  la  paralysie  labio-glosso-laryngée  de  Duchcnne.  Le  sid^ 
ménage  de  la  respiration,  provoqué  par  les  diverses  dyspnées,  est  ooe 
cause  d'emphysème. 

Les  excès  alimentaires  constituent  une  des  grandes  causes  de  dyspepsie, 
particulièrement  de  la  dilatation  de  l'estomac.  Quand  la  dyspepsie  qui  eo 
résulte  est  légère  et  n'entrave  pas  sérieusement  l'assimilation,  il  y  a  sup 
ménage  de  la  nutrition,  et  de  là  peuvent  dériver  les  maladies  que  M.  Boa- 
chard  rassemble  sous  le  nom  de  <  maladies  par  ralentissement  de  h 
nutrition  ».  Lorsque  le  foie  doit  détruire  trop  de  poisons,  sa  cellule tt 
surmène  aussi  et  ce  surmenage  prépare  l'éclosion  de  l'ictère  grave  ('). 

Dans  les  divers  exemples  que  nous  venons  de  citer,  il  faudrait  clle^ 
cher  si  le  surmenage  n'est  qu'une  cause  occasionnelle  ou  si,  à  lui  seul 
sans  le  concours  d'une  prédisposition  héréditaire  ou  acquise,  il  eût  pu 
provoquer  des  accidents  sérieux  et  durables. 

(*)  Lasègce,  Leçons  sur  l'onanisme.  Études  médicales^  t.  IL  Paris,  1884. 

{*)  Voyez  :  Potet,  Du  surmenage  vocal,  et  Castcx,  Du  malmenagc  Tocal,  Société  frûa^Mt 
d'otologie  et  de  laryngologie,  session  annuelle  tenue  à  Paris  du  30  avril  aa  2  mai  1894,séttrt 
du  mardi  1"  mai. 

(')  Cassaët  et  MoNGOuR,  De  la  facilite  du  surmenage  hépatique.  Gos.  hebdam.,  33  fémff 
18U5,  p.  01.  n«  8. 
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Par  le  0'  FÉLIX  LEJARS 

rofeiseiir  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine  de  Parif 
Qiirurgien  des  hôpitaux. 


Appliqués  au  corps  humain,  les  «i^^iMits  inécauicpies  sont  soumis  auv 
mêmes  lois  générales  que  partout,  mais  le  milieu  organique   est  trop 
eomplexe,  pour  qu'une  sèche  formule  puisse  suflirc.  Les  effets  produits 
De  se  prêtent  guère  à  une  appréciation  précise,  a  prioriy  et  même  si  Tun 
des  termes  du  problème,  si  la  puissance,  pour  parler  le  langage  méca- 
nique, était  bien  connue,  l'autre  terme,  la  résistance,  celle  des  tissus  et 
des  organes,  est  trop  variée,  pour  qu'une  solution  toute  faite  ne  soit  pas 
entachée  d'erreur.  On  ne  ramène  pas  plus  à  une  équation  les  lésions 
tniumatiques  que  les  lésions  morbides,  et  voici  pourquoi  :  V*  il  n'est  rien 
de  moins  homogène  que  le  corps  humain;  le  squelette  lui-même  ne  l'est 
(US  et  aucun  de  ses  segments  ne  présente,  dans  toute  sa  longueur,  même 
densité  et  même  résistance;  les  liquides,  incompressibles,  qui  imprègnent 
tous  les  tissus  et  qui  sont  collectés  çà  et  là  en  nappes  ou  en  courants, 
apportent  de  nouveaux,  facteurs  au  problème;  ils  diffusent  la  force  vulné- 
nnte  et  provoquent  des  lésions  lointaines,  de  mécanisme  spécial;  2^  dans 
le  milieu  vivant,  les  effets  de  l'acte  mécanique  ne  restent  pas  dans  leur 
teneur  primitive,  îi$  se  modifient  par  le  fait  même  du  fonctionnement 
ïital,  de  la  contraction  musculaire,  de  la  circulation,  (]|u  processus  répa- 
nteur,  ils  sont  susceptibles  d'une  cure  spontanée,  en  deçà  de  certaines 
limites,  ou  bien  ils  créent,  in  situ  y  des  lieux  de  moindre  résistance. 

Aussi  est-il  nécessaire  de  ramener  à  un  certain  nombre  de  types  les 
agents  mécaniques,  et  d'établir,  pour  chacun  d'eux,  leur  mode  d'action, 
les  lésions  immédiates  et  secondaires  qu'ils  font  naître,  le  mode  de 
réparation  de  ces  lésions,  autrement  dit  le  processus  physiologique  de  la 
guérison. 

lApression  est  évidemment  l'élément  commun  de  toute  action  trau- 
ouitique,  et  le  problème  général  se  pose  toujours  comme  il  suit  :  une 
puissance,  un  corps  vulnérant,  de  poids  et  de  vitesse  variables,  entre  en 
conflit,  au  niveau  d'un  point  ou  d'une  zone  de  rencontre,  avec  une  rési- 
stance, celle  des  tissus.  Pour  nous,  la  formule  est  incomplète;  nous  devons 
l^ir  compte  aussi  et  de  la  forme  du  corps  vulnérant  et  de  la  direction 
îwivant  laquelle  il  agit  sur  les  tissus.  Tn  corps  mousse  traverse  ou  sec- 
tionne les  parties  molles  ou  le  squelette,  mais,  pour  cela,  il  faut  que  la 
PAnotoGiF  'iLrénAi.E.  —  I  S5 
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force  dont  il  est  animé,  que  sa  masse,  en  terme  mécanique  coit  bien  autR- 
ment  considérable  que  s'il  était  piquant  ou  tranchant;  il  s'ensuit  que  lo 
lésions  produites  sont  d'extension  et  de  caractères  différents.  D'autre  prl» 
les  tissus  résistent  différemment  à  la  pression  directe  et  à  Tefforl  eicta* 
trique,  si  je  puis  dire,  à  l'arrachement,  à  la  divulsion. 

C'est  d'après  ces  données  que  nous  classerons  les  agents  mécaniques 
en  cinq  catégories,  que  voici  : 

l*"  Le  chocy  qui  comprendra  la  commotion^  la  contusion  et  lesplaia 
contuses,  les  plaies  par  ai^mes 

2*  La  compression  ; 

3**  La  distension; 

4"  LsL piqûre; 

5®  La  section. 


CHAPITRE  PREMIER 


LE   CHOC 


On  peut  définir  le  choc  :  la  pression  brusque  et  momentanée  d'un 
corps  mousse.  De  l'intensité  du  choc,  de  la  nature  et  de  la  forme  dn 
corps  Tulnérant,  résultent  les  différentes  variétés  de  lésions  qui  figurent 
sous  les  dénominations  classiques  de  commotion,  contusion,  plaies  cod- 
tuses,  plaies  par  armes  à  feu,  et  que  relient  de  nombreux  traits  communs. 


I 

COMMOTION 

Voilà  un  terme  dont  on  pourrait  dire,  suivant  une  eipressioo  de  Pftul 
Bert,  qu'il  fait  image  plutôt  que  démonstration.  Il  a  été  trop  peu  ou  trop 
défini;  le  vague  même  dont  il  est  resté  entouré  a  permb  de  l'appliquera 
une  série  d'accidents  traumatiques  disparates.  N'a-i-on  pas  décrit  II 
commotion  du  rein,  du  foie,  du  poumon,  de  tous  les  viaoères?  N'y  a-t-il 
pas  la  commotion  nerveuse,  la  conunotiou  psychique?  Et  la  commotion 
générale,  ou  son  synonyme,  <  le  fameux  shock  »  (%  ne  servent-ils  pas 

V*)  YiAMciL,  Ari.  GuvMuTiu.N,  Dicl.  cncyclop»  dea  «c.  méc/.,  i**  sér.,  t.  XIX,  p.  318. 
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isi  de  rubrique  commune  à  une  foule  d'états  morbides,  sans  lien  réci- 

ique  et  souvent  mal  définis? 

D'autre  part,  en  cherchant  à  donner  de  la  commotion  une  définition 

entifique,  on  n'a  réussi  souvent  qu'à  obscurcir  encore  le  mystère. 

r  a  là  une  double  question,  une  question  de  lésions^  une  question  de 

eanxsme. 

Faut-il  faire,  de  la  commotion,  le  premier  degré,  l'expression  la  plus 
ligne  des  lésions  du  choc?  Cela  ne  concorde  guère  avec  les  exemples, 
ils  ne  manquent  pas,  de  commotions  graves  et  mortelles.  On  meurt  de 
Eunotion  cérébrale,  on  meurt  de  commotion  médullaire,  on  meurt  de 
mnotion  abdominale.  C'est  vrai,  nous  répondra*t-on  ;  ce  sont  des 
ions  graves,  mais  qui  ne  se  traduisent,  à  l'examen  et  même  au  micro- 
ipe,  que  par  des  modifications  peu  marquées,  mal  reconnaissables,  des 
sus.  Que  s'est-il  passé?  Une  sorte  d'ébranlement  intime,  de  secousse 
rinsèque,  qui  a  rompu  l'équilibre  vital  et  suspendu,  pour  un  temps  ou 
iir  toujours,  l'activité  cellulaire.  Ce  que  cela  veut  dire,  nous  n'en 
rons  rien,  en  réalité;  et,  dussions-nous  restreindre  nos  horizons  théo- 
[ues,  nous  devons  nous  en  tenir,  en  saine  logique,  à  ce  qui  tombe,  au 
)ins  par  quelque  côté,  sous  notre  observation. 

Or,  ce  que  nous  observons  en  clinique  et  en  anatomie  pathologique, 
08  fait-il  une  nécessité  d'admettre,  sans  le  comprendre,  cet  ébranlc- 
ent  cellulaire,  sous  la  forme  indécise  qu'on  lui  a  prêtée?  Non.  Chaque 
iir  s*accroit  le  nombre  des  faits  qui  s'expliquent  aisément  par  des  lésions 
milles  et  appréciables.  La  localisation  du  traumatisme,  les  données 
ijiblogiques  suffisent  d'ordinaire  à  élucider  les  accidents,  en  appa- 
nce  les  plus  anormaux. 

Il  en  est  de  même  du  mécanisme.  Un  choc  a  eu  lieu  sur  un  point  du 
)qw;  il  crée  ou  non  des  lésions  au  point  percuté;  et,  de  là,  il  se  trans- 
it, i  une  distance  variable,  en  suivant  les  lois  ordinaires  de  la  trans- 
liflâon  des  vibrations.  Or,  le  corps  humain  est  loin  de  représenter  un 
lobe  homogène  ;  les  milieux  y  sont  nombreux  et  de  teneur  différente  : 
lUnt  d'arrêts  pour  la  transmission  vibratoire,  autant  de  plans  de  rupture, 
il  le  mouvement  transmis  cesse  brusquement.  Le  squelette  est  bien  fait 
w  permettre  une  transmission  régulière;  c'est,  par  excellence,  Y  agent 
iuéminateur  des  chocs,  de  la  contusion  à  distance.  Mais  le  choc  est 
Heeptible  de  se  propager  par  d'autres  milieux  et  de  se  traduire,  à  dir 
œe,  par  des  lésions  qui  n'ont  pas  le  caractère  de  la  transmission  régu- 
iredes  tissus  durs,  des  contre-coups,  mais  qui  révèlent  un  mécanisme 
«complexe  et  d'action  plus  difluse. 

Exemple  :  Un  homme  tombe  sur  la  tête  et  se  fait  une  fracture  de  la 
to;  on  trouve  un  foyer  de  contusion  cérébrale  au  niveau  des  fragments 
ifoncés  :  lésion  directe  ;  ou  un  foyer  de  contusion  cérébrale  à  l'autre  pôle 
àoieo,  i  lautre  extrémité  de  l'axe  de  vibration  :  lésion  à  distance,  trans- 
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mise  par  les  os  du  crâne,  ayant  par  suite  tous  les  caractères  de  la  léé 
directe  (*).  Le  même  sujet  ne  se  fait  pas  de  fracture  de  la  Yoùteyila^ 
rien  sur  les  circonvolutions,  au  niveau  du  point  frappé,  il  n  y  a  rie».! 
point  diamétralement  opposé,  ou,  si  vous  voulez,  aux  zones  coi 
mais  le  blessé  meurt  et  Ton  découvre  une  déchirure  du  quatrième 
culc.  Comment  s'est-elle  produite?  Nous  le  verrons  toutàTheure. 
voilà  un  type  de  commotion.  —  Autre  fait  :  choc  violent  sur  le 
pas  de  lésion  au  point  percuté  ou  lésion  insignifiante,  pas  de  lésion 
surface  pulmonaire  correspondante,  déchirure  profonde  du  poumon, 
n'est  pas  le  squelette  thoracique  qui  a  transmis  la  violence  trauma 
ce  n'est  pas  davantage  le  tissu  pulmonaire  lui-même,  c^est  Vair  qu^U 
tient.  De  même  s'expliqueront  les  éclatements  du  tube  intestinal,  ii 
tance  du  point  percuté,  au  niveau  d'une  coudure  naturelle  ou 
telle,  d'un  rétrécissement,  etc.;  de  même  encore,  certaines  décfaii 
artérielles,  à  distance  du  siège  du  traumatisme. 

En  résumé,  la  véritable  commotion,  considérée  au  point  de  vue 
nique,  s'entend  des  lésioîis  à  distance^  résultant  d'un  choc  ti 
par  les  milieux  de  VorganismCy  autres  que  le  milieu  osseux,  soit{ 
Tair,  le  sang,  le  liquide  céphalo-rachidien,  les  autres  liquides. Delà,! 
siège  de  ces  lésions  en  des  points  qui  ne  sont  nullement  en  corrél 
directe  avec  le  point  percuté  ;  de  là,  leurs  caractères  ordinaires  de  diffusii 

Nous  appliquerons  ces  prémisses  à  l'étude  :  1^  des  commotions 
Usées;  2"  de  la  commotion  générale. 

Commotion  localisée.  —  Hécanisme.  —  La  commotion  si 
aux  variétés  les  plus  diverses  du  choc,  et  l'intensité  même  du  trauioat 
ne  joue,  en  pareille  occurrence,  qu'un  rôle  inconstant.  Des  heurts  viol 
du  crâne  ou  du  rachis,  la  région  par  excellence  de  la  commotion,  ne 
parfois  suivis  d'aucun  accident,  et  M.  Yemeuil.  en  rapporte  de  curienj 
cxcmplca(^*  Il  faut  tenir  compte  de  la  localisation  précise  et  de  ladino>J 
tibn  du  choc,  et  aussi  de  la  réceptivité  nerveuse»  si  je  puis  dire,  des  ^aj/du 
Un  simple  coup  sur  la  nuque  peut  provoquer  des  désordres  graves  daof  Ji^ 
sphère' respiratoire,  et  l'on  sait,  depuis  longtemps,  que  la  percusMtj 
épigastrique  peut  entraîner  la  mort.  .  >  j 

On  trouve  assez  souvent,  au  point  percuté,  des  lésions  de  choc  direct,  de|| 
signes  de  contusion,  qui  coexistent  avec  les  phénomènes  de  la  commotifliii 
à  distance,  toujours  prédominants.  i 

Leur  mécanisme  a  été  longuement  étudié,  au  moins  pour  la  oooaitj 
lion  cérébrale,  qui  a  servi  et  sert  toujours  de  thème  principal  ilidli^ 
cription. 

Les  recherches  de  Duret(^),  qui  datent  de  1878,  fondées  sur  desexpt 


(')  Nous  verrons  plus  loin  que  le  mécanisme  précis  de  ceUe  lésion  à  disUnee  prèle  b^abi 
À  iliscussion  (Voy.  p.  520). 
(*)  Loc.  cit. 
('*)  DciiET,  Études  expérimentales  sur  les  traumalibmcs  ccrébrtux.  Th.  de  doct.,  1878. 
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rieoces  nombreuses  et  d'une  précision  inattaquable,  sont  de  celles  qui  ne 
.milUssent  pas.  Le  choc  aqueux  y  le  choc  du  liquide  céphalO'rachidien, 
ià  qu'il  Ta  exposé,  reste  encore,  de  toutes  les  explications,  la  plus  simple 
et  la  seule  démontrée . 

c  Le  crâne  est  une  cavité  fermée,  contenant  des  liquides  incompres- 
àblesy  et  une  masse  nerveuse  molle;  il  n'y  existe  aucun  vide.  Sous  l'in- 
fluence d'un  cbocy  un  déplacement  des  parties  contenues  peut-il  se  pro- 
duire? La  réponse  à  cette  question  est  affirmative,  si  le  crâne  est  élastique 
et  dépressible,  si  le  liquide  peut  sortir  momentanément  de  sa  cavité  par 
one  voie  d'échappement.  » 

Or  l'élasticité  et  la  dépressibilité  de  la  calotte  crânienne  sont  ample- 
ment démontrées;  les  expériences  de  MM.  Tillaux,  von  Bruns,  Fclizet  (*) 
sont  bien  précises.  Un  choc  sur  le  crâne  produit  donc  un  cône  de  dépres- 
sion, qui  diminue  ainsi  brusquement  la  capacité  de  la  boîte  crânienne 
et  refoule  le  liquide  rachidien  dans  les  divers  canaux  qui  lui  sont  affectés 
i  la  surface  du  cerveau,  des  flumina  dans  les  rivi,  les  rivula,  etc.,  en 
créant  un  excès  de  tension,  dans  les  derniers  d'entre  eux,  et  la  rupture 
des  artérioles  et  des  capillaires,  enveloppés  par  les  gaines  lymphatiques. 
De  plus,  il  refoule  aussi  le  liquide  intra-ventriculaire,  et,  de  force,  le  fait 
passer  dans  le  canal  central  de  la  moelle.  Cette  oscillation  intra-ventri- 
colaire  du  liquide  est  bien  démontrée  par  l'expérience  suivante  de  Duret; 
tûtes  un  trou  de  chaque  côté,  â  la  voûte  crânienne  ;  par  l'un  d'eux  appliquez, 
le  doigt  sur  l'un  des  hémisphères,  le  droit,  par  exemple,  et  refoulez-le 
brusquement;  vous  verrez  l'hémisphère  gauche  se  soulever  en  relief  à 
travers  l'orifice  symétrique;  attendez  un  peu,  et  cette  saillie  s'affaissera 
peu  à  peu.  Pourquoi?  Parce  que  l'écoulement  par  le  canal  de  décharge, 
par  l'aqueduc  de  Sylvius,  qui  n'avait  pas  suffi  d'abord  â  laisser  échapper 
tout  d'un  coup  le  liquide  brusquement  refoulé,  a  fini  par  le  laisser  lente- 
ment écouler. 

Lors  d'un  refoulement  brusque  du  liquide  encéphalique,  il  se  produit 
donc  un  excès  de  pression  dans  le  4*  ventricule,  surtout  au  niveau  de  ses 
deux  orifices  :  d'où  une  localisation  toute  naturelle  des  désordres  anato- 
miques.  Les  figures  20  et  21 ,  empruntées  à  la  thèse  de  Duret,  montrent  les 
lésions  disséminées  à  la  surface  des  hémisphères,  au  plancher  du  4^  ven- 
tricule, autour  du  canal  central  de  la  moelle,  sur  tout  le  trajet  du  liijuide 
en  mouvement. 

Pourtant  cette  théorie  classique  du  choc  aqueux  ne  saurait  être  consi- 
dérée comme  exclusive.  Dans  une  série  de  recherches  intéressantes,  faites 
dans  le  laboratoire  de  M.  Laborde,  et  basées  sur  d'ingénieuses  applications 
de  h  méthode  graphique,  M.  Braquehaye  (')  s'est  efforcé  de  démontrer 
que  Faction  du  liquide  céphalo-rachidien,  <  dans  le  choc  brusque  et  vio- 

0  fhOÊOÊi.  Bmésmém  mÊÊ^mÊÔqmm  et  eupéfioMiitalet  tnr  les  fradnres  du  crâne.  ThHede 

(^  BftAQinuTi,  De  U  méthode  graphique  appliquée  à  l'cliide  du  traHOwlisiDO  n*réhral.  Tkèêe 
étBordratix,  1894. 
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lent,  n'est  que  secondaire.  •  D'après  lui,  <  les  lésions  indirectes  àeli 
base  du  cerveau,  qui  se  confondent  souvent  avec  celleB  des  parties  litMii 
sont  dues  :  1"  au  choc  du  cerveau  contre  la  base,  en  certains  poinb  <ù{ 
pression  se  fait  surtout  sentir  (cornes  cérébrales)  ;  S*  à  sa  lésiwi  caobt 
les  arêtes  qui  séparent  les  étages;  3°à  l'arrachement  par  le  mouTementdr 
translation;  4°  accessoirement,  au  choc  du  liquide  cé|^lo-fachîdia. > 
11  conclut  eu  efTet,  de  ses  expériences,  que  le  cerveau  subit  un  vérUiUr 


\ 

if      . 


-     al  An  o»»»' 


mouvement  de  pnipulsion,  sous  l'action  du  (raumattsme  :  il  vient  donc  ^ 
heurter  et  se  contondre  lui-même  sur  les  parois  de  la  boite  osseuse.  QuH 
(]ui-  soit  rintérèt  de  ces  faits,  on  ne  saurait  guère  expliquer,  nous  semble4-il- 
autrement  que  par  le  choe  aqueux,  les  lésions  diffuses  intra-ventricu- 
laires,  celles  du  qualrièim;  ventricule  et  du  canal  central  de  la  moelle. 

Les  mêmes  réHi-xioiis  s'appliquent  à  la  commotion  méduUaire.  Tout 
d'ahord,  il  est  établi,  et  par  les  expériences  et  par  certains  faits  cliniques. 
que  les  chocs  appliqués  sur  la  partie  postérieure  du  erâne  sont  susce]>- 
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• 

Ubles  de  déterminer  la  commotion  de  la  moelle  supériem^,  et  Ton  a  yu 

des  parapl^es»  des  paralysies  des  qiiatre  membres  succéder  à  des  trau- 

matismes  cr&niens.  Nous  venons  de  dire  que  Taction  spéciale  du  liquide 

eéfdialo-rachidien  se  poursuivait  jusque  dans  le  canal  central  de  la  moelle, 

comme  en  témoignent  les  suffusions  sanguines  péri-épendymaires*  D'autre 

part,  les  traumatiamea,  les  mouvements  forcés,  qui  portent  sur  le  rachis 

lui*méme,  et  qui  provoquent  la  commotion  spinale,  agissent,  eux  aussi, 

en  réduisant  sur  place  le  calibre  de  la  cavité  rachidienne,  en  déplaçant 

brusquement  le  liquide  rachidien,  et,  par  suite,  en  transmettant  le  choc 

à  distance,  en  le  diffusant. 

Schmaus  (*)  s'est  livré  à  une  série  d'expériences  intéressantes,  sur  les- 
quelles nous  allons  revenir  :  une  planchette  de  bois  était  appliquée  sur  le 
dos  de  l'animal  (lapin  ou  cobaye)  et  servait  d'intermédiaire  à  l'instrument 
contondant.  De  la  sorte,  on  évitait  les  lésions  directes.  Sur  14  lapins,  8 
à  15  coups  furent  nécessaires  pour  provoquer  des  désordres  médullaires 
bien  accusés,  des  crampes  des  extrémités,  de  la  parésie  des  membres 
inférieurs.  La  paraplégie  devenait  même  définitive,  et  se  compliquait 
d'une  atrophie  rapide,  quand  le  traumatisme  expérimental  avait  été  plus 
intense. 

Nous  avons  dit  que,  pour  les  autres  commotiûm  vUoéraleSf  il  y  avait 
lieu  d'admettre  une  pathogénie  analogue.  Prenons  le  poumon^  par  exemple. 
Dans  le  langage  ordinaire  des  auteurs,  la  commotion  thoracique  ne  s'entend 
que  de  la  mort  subite  succédant  à  une  brusque  violence  de  la  poitrine, 
sans  fracture,  et  tous  reproduisent  l'observation  de  Nélaton  (*)  et  celle  de 
MeolaFelicc  (').  D  n'y  a  d'autres  formes  légères,  transitoires,  curables. 
Riedinger  (^),  qui  en  fournit  des  exemples,  a  étudié  expérimentalement 
h  commotion  thoracique.  S'il  est  intense,  le  choc  est  suivi  d'un  brusque 
abaissement  de  la  pression  sanguine,  puis  le  tracé  se  relève,  pour  retom- 
ber encore,  et  plus  bas,  sous  un  choc  nouveau,  et  ainsi  de  suite.  Cesse-t-on 
alors  le  traumatisme  expérimental,  la  pression  n'en  reste  pas  moins  dépri- 
mée pendant  quelque  temps.  Quant  à  la  respiration,  elle  est  irrégulière, 
courte  et  f^uente.  Comment  s'expliquent  ces  résultats  qui  concordent 
bien  avec  les  faits  cliniques?  Peut-être,  dans  certains  cas,  par  l'ébranle- 
nent  direct  du  cœur,  mais  surtout,  par  l'action  exercée  sur  le  pneumo- 
gastrique intra-thoracique.  (Voy.  plus  loin  :  Commotion  générale.) 

Or,  n'a-t-on  pas  relevé,  à  plusieurs  reprises,  à  la  suite  de  chocs  thora- 
ciques,  sans  fracture,  sans  lésion  pariétale,  des  déchirures  pulmonaires 
des  ruptures  bronchiques,  siégeant  bien  au  delà  de  la  zone  traumatisée 
et  que  la  contusion  directe,  par  l'intermédiaire  de  la  paroi  déprimée,  est 

(*)  ScniACS,  Bditrige  zur  pathologischcn  Anatomic  der  RQckenmarkscrschûUeruDg.  Virdutw't 
Àrdàv.,  t.  CXXU,  p.  326  et  470,  1890. 

(*]  !9tfLAT0!i,  Éléments  de  path.  chir.,  t.  III,  p.  403.  —  Il  s'a^t  d'un  portefaix  qui  mourut 
pretqiM  fobilaaieiil,  à  la  suite  d'une  riolnitc  chute,  la  poitrine  en  arant.  A  l'autopsie,  on  ne 
trouva  qu'une  contusion  parii^tale. 

(^1  Veola  Fifxi»  La  ronunoiioni)  ioraciet.  Giarn.  iuiwrn,  liêllm  et.  med.,  1S7tt,  n*  tt,  p.  129, 

(*)  RiEDixcER,  Commotio  tlioracica.  beuhcke  ilhir.,  \.»i.  XUI,  p.  i'i. 
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impuissante  à  eVfiliqucr  (*)?  Qu'est-il  arrivé?  Ce  qu'il  arrive  danslecrine 
et  le  rachis,  avec  cette  différence  qu'ici  le  milieu  est  aérien,  au  lieu  d'elle 
liquide.  Refoulé  brusquement,  l'air  dés  vésicules  pulmonaires  se  dèpbce, 
s'engouffre  dans  les  systèmes  alvéolaïl*!^  voisins;  distend  et  rompt  le  6m 
pulmonaire. 

Le  même  phénomène  se  reproduit  dans  VirUesHn.  Nous  parlerons  aiDenn 
de  ses  ruptures,  et  de  leur  mécanisme  ordinaire,  qui  relève  de  la  contosiML 
Mais  la  déchirure  se  produit-elle  toujours  au  poiat  contus,  et  seulement  a 
point  contus?  Certains  traumatismes  larges,  si  je  puis  dire,  de  la  pmi 
abdominale,  mal  faits  pour  déterminer  une  lésion  circonscrite  de  rintertô, 
ne  s'accompagnentrils  pas  quelquefois  de  ruptures,  à  distance  de  kv 
zone  d'application,  ou  du  moins  de  ruptures  ébauchées,  d'ecchymoses, 
d'éraillures  de  la  paroi  intestinale?  Ces  lésions  lointaines  relèv^iit  du  choe 
gazeux,  de  la  violence  transmise  par  le  contenu  intestinal  :  les  rétréciflM- 
ments,  les  brides,  les  coudures,  normales  ou  pathologiques,  surent  it 
lieux  d'appel,  de  barrages,  où  le  choc  transmis  s'arréfe,  et  se  localité, 
en  faisant  éclater  le  tube  intestinal. 

Nous  pourrions  en  dire  autant  de  la  vessie  distendue,  de  la  vésicule 
remplie  de  bile.  Là  encore,  nous  trouverons  des  ruptures  directetf  par 
contusion^  des  ruptures  indirectes ^  dues  à  la  transmission  du  choc  par 
le  milieu  liquide. 

Faut-il  aller  plus  loin,  et,  aux  milieux  liquides  et  gazeux  de  l'organisme, 
ajouter  certains  milieux  solides?  Faut-il  dire,  par  exemple,  que  les  paren- 
chymes compacts,  comme  le  foie,  la  rate,  le  rein,  sont  susceptibles,  em 
aussi,  de  servir  à  la  transmission  du  choc,  dans  leur  épaisseur  même  : 
autrement  dit,  un  traumatisme  portant  sur  une  de  leurs  faces,  peut-il,  sans 
provoquer  de  lésions  au  point  percuté,  se  propager,  s'irradier  dans  leur 
masse,  créer  plus  loin,  en  certains  points  d'élection  ou  de  moindre  résis- 
tance, des  désordres,  du  même  genre  que  ceux  qui  ont  été  signalés  plus 
haut  :  ruptures  des  petits  vaisseaux,  déchirures  interstitielles  du  pareo- 
chyme,  etc.?Ici,  le  doute  est  permis,  et  les  exemples  authentiques  manquent; 
on  a  bien  décrit  et  l'on  décrit  encore  la  commotion  du  foie,  du  rein,  de 
la  rate,  mais  on  ne  dit  guère  ce  qui  la  caractérise,  et  la  théorie  de  l'ébran- 
lement cellulaire  ne  suffit  pas  à  nous  satisfaire. 

Ce  qui  est  fort  plausible,  c'est  que,  dans  un  organe  naturellement  oq 
accidentellement  très  vasculaire,  comme  la  rate,  comme  le  foie  congeSf 
tionné,  les  lésions  de  la  commotion  n'aient  lieu  par  le  mécanisme  do 
c  choc  sanguin  »,  du  brusque  refoulement  du  sang  dans  les  ramifications 
enchevêtrées  d'un  système  vasculaire  dilaté,  et  des  éclatements  qui  en 
résultent. 

Ces  développements  feront  comprendre  que  les  barrières  sont  moins 
hautes  qu'on  ne  le  croirait  entre  la  commotion  et  la  contusion,  et  que  les 

KiKKPFLni,  Des  raptures  bronchiques  sans  fractures  des  edtes  ou  iDd^iendaDtet  de  cet 
fractures,  dans  les  ti^umatismes.  Thète  de  Kancy^  1886. 


■es  se  résmnent,  en  somme,  à  celles  du  milieu  de  iransmission. 

intuition  à  distance,  indirecte,  le  choc  eo  (ransinct  par  le  sqiiclullp, 

B  hit,  il  crée  un  loyer  secondaire  bien 

rit  et  qui  ressemble  de  près  au  foyer  de 

D  directe.  Dans  la  commotion,  te  choc 

ige  à  distance,  par  l'intermédiaire  des 

organiques,  autres  que  le  milieu  dur, 

ut  par  le»  milieux  liquides  :  de  là  une 

I   caractéristique  de»  lésions,  qui  sont 

die»  i  bref  délai*  ou  superficielles  et 


■■  àt  Is  oomnotio|,—  D'autres  analogies 
pies  vont  nous  montrer  que  les  désordres 
commotion  ne  diilërenl  pas,  en  somme, 
Os  générales  du  choc. 

en  effet,  les  documents  précis  que  nous 
a,  et  qui  ont  trait  surtout  à  la  commo- 
ibrale  et  à  la  commotion  médiillaîrc. 
ipériences  de  Duret  parlent  toutes  dans 
>'«ens  :  le  choc  crânien  produit  des  dé- 

vasculaîres.  des  hénu>rrhagics ,  sons 
3  nappe  ou  de  piqueté,  à  la  surface  on 
ilétieur  des  centres  nerreus,  hémorrha- 
laa  Bouveat  étendues  à  une  assez  large 

Amorrbagies  coirespondent  très  nette- 
l'ordorniaoce  des  canaux  du  liquide  ce- 
Jiidien,  elles  en  dessinent  parfois,  avec 
le  précision,  le  réseau.  Elles  sont,  par 
'ériphàriques ,  .cerUfales    ou    intersti- 


Pig.  il.  -  UihMu  de  b  mMlle 
pioduitci,  chat  ua  chien,  pir 
d»  coupi  <ur  le  dennl  de  ti 


lulour  de  pelitei  pbljr- 

I,  1  1*  bee  pocUrieurv 
moelle  et  ilu  bulbe.  — 


lésions  les  plus  fréquentes  et  les  plus 
e  forme  et  d'aspect  sont  celles  de  l'angle 

du  bulbe.  On  y  observe  soit  des  foyern 
I,  soit  un  piqueté  hémorrhagiqtte,  soit 

sanguin,  qui  occupe  le  Y  de  substance 
noyau  du  pneumogastrique.  Maintes 
ni9  est  arrivé  de  ne  trouver,  à  la  suite 
nmotion,  aucune  autre  lésion  nerveuse 
iqucté  sanguin  du  V  de  substance  grise. 
l'ouverture  de  Magcndie  a  été  rompue, 
re  un  petit  caillot  sanguin  en  croissant,  ou  en  fer  à  cheval,  qui 
\  bec  cérébelleux  }iostérieur.  Dans  le  eus  de  violence  extrême,  le 
ut  éclater  en  drux  moiltrs  latérales.  > 


mère  médullaire,  lU  oivcaii 
du  ranOeme nt  bncbial.  der- 
ritre  le*  eordaiu  pinldrleun. 
(Durel,  TUtr,  18J8,  pi.  XVIII, 
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A  la  moelle,  il  semble  bien  que  le  mécanisme  et  les  lésions  dmaAMR 
analogues.  Quelques  expériences  de  Duret  montrent»  à  la  suite  de  an 
sur  la  partie  frontale  ou  occipitale  du  crâne,  des  suffosions  nngiiMi 
péri-médullaires,  ou  un  piqueté  sanguin  des  parois  du  canal  central  Aih 
moelle,  tout  à  fait  caractéristique.  Ces  lésions  médullaires  de  h  ooan^ 
tion  ont  été  étudiées,  comme  nous  le  disions  plus  haut»  par  Schmans,  ém 
les  animaux,  et,  dans  deux  faits,  chez  l'homme  (').  Pour  lui»  les  ruptara 
vasculaires  et  Fépanchement  interstitiel  ne  viennent  qu'au  second  pin; 
il  invoque  une  nécrose  directe  dos  éléments  nerveux»  que  nous  ne  p» 
vons  décrire  ici  dans  ses  détails.  Pourtant,  dans  sa  seconde  obseni&i 
humaine,  il  a  relevé  une  infiltration  sanguine  abondante  des  zones  di|& 
nérées,  mais  il  la  tient  pour  secondaire  au  travail  de  nécrobiose  d  A 
ramollissement.  J'ajoute  tout  de  suite  que  les  expériences  de  SdmH 
ont  été  reprises  par  M.  Chipault(*)»  qui»  lui»  a  constaté  très  netteoMBtl 
présence  des  hémorrhagies  intramédullaires  primitives,  c  dans  unca, 
où,  à  la  suite  de  dix  coups  de  maillet,  les  extrémités  postérieures  aniol 
été  complètement  paralysées,  sur  les  coupes  portant  au  niveau  traumÉiil 
de  la  moelle,  il  existait  une  véritable  inonddtwn  du  tissu  nerveux  fM 
les  globules  sanguins  extravasés,  » 

On  ne  saurait  oublier  qu'un  certain  nombre  d'observations  se  terminal 
par  une  constatation  négative  :  on  ne  trouve  rien,  la  moelle  parait  intadi 
Ainsi  en  était-il,  en  particulier»  dans  un  fait  de  commotion  spinale  wv 
telle,  rapporté  par  Sonnenburg(').  On  ne  saurait  tirer  de  là  aucun  aifi 
ment  contre  les  faits  positifs  et  bien  observés,  dont  le  nombre  eroîto 
sans  doute»  à  mesure  que  les  examens  seront  plus  complètement  fSûti. 

Nous  savons  bien  peu  de  chose  sur  la  commotion  des  autres  orgaou 
pourtant  c'est  toujours  la  rupture  des  petits  vaisseaux»  rupture  disséminée 
superficielle  ou  interstitielle,  que  Ton  trouve  signalée.  Qu'il  s'y  qoati 
dans  certains  parenchymes,  dont  la  texture  anatomique  s'y  [fféte,  de 
attritions  disséminées,  rien  n'est  plus  probable;  mais  il  n'en  existe  p 
moins  constamment  une  lésion  réelle,  positive,  et  non  pas  seulema 
cette  secousse  vibratoire  mystérieuse,  et  cet  ébranlement  tout  phjiiqQ 
qu'on  transporte  dans  la  sphère  des  tissus  vivants. 


Il  est  intéressant  de  rapprocher  de  ces  données  anatomiques» 
trop  écourtées,  Texpression  phénoménale,  si  je  puis  dire,  de  la  commotioi 
De  fait,  à  côté  de  la  commotion  légère  et  fugace^  il  y  a  la  commotio 
légère^  qui  laisse  à  sa  suite  des  accidents  persistants^  il  y  a  les  coo 
motions  graves  et  mortelles. 

La  commotion  légère  se  caractérise  par  des  accidents  diffus  et  psss 

(*)  ScmiAUS,  Zar  Gasuistik  und  pcthol.   Anatomie  der  RflckenmarkMnehflttemiig.  irdbtk 
Klin.  C/iir.,  Bd.  XL,  1891,  p.  112-123. 

(*)  CuiPAiLT,  Études  de  chirurgie  médullaire,  1895,  p.  16  Çuole). 

{*)  SoNNENDURc,  Beîtrâgfe  zur  Keiintniss  der  llaUwirbelbrnche.  DtuUéke  Zeittchrip  fSf  CÀ 
rurgie,  Bd.  XXXIV,  1802,  p.  5i)5 
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ette  double  expression  sert  de  cachet  à  Tensemble  symptomatique, 
lement  variable  suivant  le  siège  du  traumatisme  ('). 
»t  pas  de  chute  un  peu  violente  qui  ne  provoque  certains  désordres 
lenre,  atténués,  larvés,  passagers,  et  que,  par  cela  même,  on  ne 
M».  La  commotion  de  certaines  régions  médullaires  imprime  par- 
es signes  fugaces  un  caractère  de  multiplicité  et  de  dissémination 
ible  d'abord  inexplicable  :  chez  un  de  nos  malades,  à  la  suite  d'un 
tisme  cervical,  il  y  eut  successivement  une  perte  de  connaissance, 
irésie  transitoire  des  membres  inférieurs,  de  la  rétention,  puis  de 
inence  d'urine,  de  l'oedème  des  deux  membres  supérieurs,  enfin 
driase  légère,  qui  se  prolongea  quelques  jours  (*). 
membres  même,  certains  chocs  déterminent  un  état  d'affaissement 
lire,  d'alourdissement,  d'insensibilité  transitoire  de  la  peau,  une 
i  de  stupeur  loccdey  qui,  en  règle,  disparaît  vite  et  complètement; 
\  prolonge  parfois,  surtout  dans  les  régions  articulaires. 

la  commotion  grave^  le  tableau  est  toujours,  au  début,  beaucoup 
nbre  qu'il  ne  doit  l'être  en  réalité  :  il  faut  attendre,  pour  porter  un 
ic  certain. 

,  la  lenteur  est  l'un  des  caractères  généraux  de  l'amélioration  dans 
ptômes  de  la  commotion.  Il  faut  ajouter  que  cette  amélioration 
illement  régulière  dans  sa  marche,  qui  présente,  suivant  les  indi- 
uie  foule  d'anomalies  ou  de  particularités  curieuses.  »  Nous  ver- 
ans  un  instant  que  cette  amélioration  lentement  progressive 
it  pas  toujours  à  une  restitution  ad  integrum^  mais  que,  parfois, 
idenis  persistants  ou  des  accidents  lointains  témoignent  de  la 
des  désordres  anatomiques. 

issenbauer(')  relatait,  en  1895,  un  fait  de  commotion  spinale  grave, 
it  servir  de  type.  H  s'agissait  d'un  homme  de  trente  ans,  qui,  en 
t  de  la  plate-forme  d'un  tramway,  avait  été  violemment  heurté  à  la 
dorsale  :  douleurs  très  vives  au  niveau  des  H*  et  12*  vertèbres, 
déformation,  ni  de  crépitation,  ni  aucun  signe  de  fracture;  les 
8  s'irradient  peu  à  peu  dans  les  deux  membres  inférieurs,  surtout 
lie,  et,  de  plus,  la  sensibilité  cutanée  est  fortement  diminuée,  dans 
lié  gauche  du  ventre,  au  scrotum,  et  à  la  face  postérieure  des 
.  La  jambe  gauche  est  entièrement  paralysée,  la  droite  ne  peut  plus 
r  que  quelques  mouvements.  Rétention  d'urine.  Le  lendemain, 
ibilité  était  en  partie  revenue,  et,  à  partir  du  troisième  jour, 
Kté  s'améliora  à  son  tour;  le  douzième  jour,  le  blessé  pouvait 
ses  jambes;  le  quatorzième  jour,  il  s'asseyait  sur  son  lit.  Au  bout 
ois,  il  marchait  avec  une  béquille  et  quittait  l'hôpital;  la  sensibilité 

'.  la  description  classique  de  Duplay.  liCçons   sur   les   traumatismes  cérébraux*  1883. 

r.  CaraliiliU*  des  traumatismes  rachidiens.  Gazette  de$  hôp.j  1K94. 

«KjdAfcK.  Ueber  die  commotio  meduilii'  spinali^   Prager  Med.  Woch.^  1893,  p.  485 
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était  encore  amoindrie  à  la  jambe  gauche.  Depuis  la  situation  s'eslenon 
améliorée  de  plus  en  plus;  en  juin  1893,  le  blessé  pouvait  marcberai 
heure  dans  la  montagne,  vingt  mois  après  raccident. 

On  voit  que  la  restauration  fonctionnelle  ne  s'est  accomplie  que  leste- 
ment. Elle  peut  n'être  que  partielle,  et  laisser  derrière  elle  un  refifil, 
susceptible  de  s'étendre  et  de  s'aggraver  plus  tard  :  céphalée  persistait 
troubles  de  la  mémoire,  parésie  ou  insensibilité  d'un  membre.  Li  Ùèm 
d'Ueurteau  (*)  contient  un  certain  nombre  de  faits  de  ce  jgenre.  A  h  ak 
des  accidents  de  chemin  de  fer,  ces  complications  lointaines  sont  d'w 
haute  importance  pratique,  elles  ont  fourni  matière  à  de  Dombreuxtn- 
vaux,  qui  ne  sauraient  trouver  place  ici.  L'hystéro-traumatisme  railR 
aussi,  pour  une  part,  dans  ce  cadre.        •>■ 

Enfin  la  commotion  est  mortelle,  dans  quelques  cas,  et  l'autopsie  soè 
permet  alors  de  conclure.  Au  cerveau,  il  existe,  de  ces  morts  brusqaoi 
par  commotion,  un  certain  nombre  d'observations  bien  établies  :  Duil 
en  publie  une,  et  figure  les  centres  nerveux.  Schmaus  et  SonnenburgoÉ 
été  témoins  de  commotions  spinales,  rapidement  mortelles,  et  rexamei 
complet  du  cerveau  et  de  la  moelle  donne  aussi,  à  leurs  trois  faits,  ■ 
caractère  d'authenticité  indéniable.  Le  blessé  de  Sonnenburg  avait  ëi 
renversé  et  avait  reçu,  sur  la  nuque,  le  choc  d'une  lourde  pièce  de  bois: 
il  n'avait  pas  perdu  connaissance,  il  accusait  de  violentes  douleurs  i  h 
région  traumatisée,  mais  il  ne  présentait  aucune  trace  de  paralysie  sn- 
sitive  ou  motrice.  Le  soir  même,  il  mourait  subitement.  A  l'autopsie,  m 
ne  trouvait  qu'une  fracture  de  l'apophyse  épineuse  de  l'axis  et  une  nipten 
incomplète  du  disque  intermédiaire  aux  4^  et  5*  vertèbres  cervicales; 
aucune  déformation  du  canal  rachidien,  aucune  trace  de  compression  ai 
de  lésion  extérieure  de  la  moelle,  qui,  sur  de  nombreuses  coupes,  ne 
présentait  rien  d'anormal.  Malheureusement,  l'examen  microscopique 
n'est  pas  mentionné,  ce  qui  laisse  planer  quelques  doutes  sur  la  patho- 
génie  de  cette  mort  subite.  Il  n'en  saurait  être  de  même  pour  les  dem 
malades  de  Schmaus,  qui  succombèrent,  l'un  au  bout  de  quatorze  joois, 
l'autre,  de  douze  jours.  Je  n'en  cite  qu'un,  en  le  résumant  :  chute  d'an 
second  étage,  perte  de  connaissance,  paraplégie,  rétention  d'urine;  aggra- 
vation progressive  de  tous  les  accidents,  mort  au  douzième  jour  :  on 
trouva  le  segment  inférieur  de  la  moelle  dorsale  ramolli  et  infiltré  de 
sang;  pas  de  fracture  vertébrale,  aucune  autre  lésion  du  canal  rachidien. 

Commotion  générale.  —  Le  choc  traumatique.  —  Je  n  » 

point  à  faire  l'histoire  des  états  complexes  qui  ont  été  décrits  sous  oi 
terme;  je  veux  seulement  établir  quelques  divisions,  et  rechercher  h 
place  qu'il  faut  faire  aux*  agents  mécaniques  dans  la  pathogénie  de  ce* 
accidents. 

(*)  Hedri.  iu,  Contribution  k  l'éUt  des  conséquences  tardives  do«  l('*sion<t  traumatiqurs  df  I 
mocUe  épinière.  Th.  de  doc  t.  1800 
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Le  fait  clinique IMtéraÔtion  vulgaire.  Le  choc,  écrit  Piéchaiid  (*),  est  «  un 
it  plus  oa  mu/km  Êta\e  consécutif  aux  trauraatismes,  spécialement  aux 
bies  par  armeë  I  leu  et  aux  grands  écrasements,  caractérisé  par  l'affai- 
lissement  des  publions  du  cœur,  rabaissement  de  h  température,  la 
Ueur  des  tissus,  un  certain  degré  d'anesthésie  joint  à  la  faiblesse  muscu- 
ire,  avec  conservation  de  l'intelligence.  »  Mais  ce  n'est  là  qu'un  com- 
exus  symptomatique,  et  aussi  une  expression  commode,  dont  on  a  usé 

abusé.  Quant  à  la  pathogénie,  la  question  change  d'aspect^  et  la  con- 
sion,  il  faut  bien  le  dire,  devient  extrême. 

Or,  les  observations  peuvent  se  grouper  en  trois  catégories,  que  voici  : 
1*  Il  s'agit,  en  réalité,  d'une  commotion  cérébro-médullairef  de  forme 
icomplète,  anormale  peut-être,  et  qui  complique  la  lésion  traumatique, 
lus  apparente,  à  laquelle  on  rapporte  tout. 

2*  11  s'agit,  d'un  choc  ayant  porté  sur  certains  territoires  nerveux 
réactions  spéciales.  N'a-t-on  pas  vu  la  mort  subite,  à  la  suite  de  com- 
lolions  du  larynx,  de  l'abdomen  ('),  du  thoi:ax  (^)?  Les  expériences,  déjà 
irt  anciennes,  de  Goltz  et  de  Vulpian  n'ont-elles  pas  révélé  le  méca- 
isme  des  accidents  mortels,  à  la  suite  des  chocs  sur  le  ventre?  Et  Brown- 
équard  n'a-t-il  pas  montré  que  certaines  irritations  mécaniques,  même 
nperficielles,  de  la  face  antérieure  du  cou,  sont  susceptibles  de  provo- 
[oer  des  phénomènes  d'inhibition  et  jusqu'à  la  mort  subite  (^). 

D  est  permis  de  croire  que,  même  en  dehors  de  ces  zones  connues,  un 
nécanisme  identique,  et  qui  dérive  du  fonctionnement  même  du  système 
Mrveux,  rend  compte  de  l'expression  symptomatique  grave,  qu'on  con- 
iate,  en  pareil  cas. 

5*  D  s'agit  de  phénomènes  nerveux  généraux,  d'ordre  réflexe,  et  dont 
le  mécanisme  précis  est  encore  peu  connu.  M.  Roger  {^)  a  démontré,  en 
1892,  que  le  choc  nerveux  est  caractérisé  par  un  ensemble  d'actes  inhibi- 
toires,  dont  un  seul  semble  constant,  l'arrêt  des  échanges  entre  le  san<i 
elles  tissus;  le  sang  veineux  devient  rouge,  la  respiration  se  ralentit,  la 
température  s'abaisse  de  1  à  2  degi-és,  quelquefois  plus(').  Ces  phcnomr- 
nes  se  sont  produits  à  la  suite  des  traumatismes  expérimentaux  les  plus 
divers  :  arrachement  du  sciatique,  application  du  chloroforme  sur  la  peau, 
immersion  dans  l'eau  glacée  ou  l'eau  bouillante,  irritation  du  péritoine, 
riedrisation  du  pneumogastrique  et  du  bulbe,  traumatismes  de  l'encr- 
phale,  etc. 

Le  processus  est  sans  doute  le  même  dans  tous  ces  états  généraux, 

!*j  PifcMACD,  Ouc  doil-oii  entendre  par  Texpression  de  choc  traumatique?  Th.  dagi'ég.^  1880. 

'.1  Voy.  Mnovici,  Étude  médico-légale  sur  la  mort  subite  i  la  suite  de  coups  sur  l'abdomen 
(tiehrru.  Th.  de  doct.  1888. 

i*)  VoT.  plus  haut  la  conclusion  dos  ex|)érionces  de  Ricdingcr,  p.  521. 

'}\  BkowvSlqcard,  Sur  divers  circts  d'irritation  de  la  partie  antérieure  du  cou,  et  en  partl- 
nilifr  U  perte  de  la  strnsibilité  et  la  mort  subite.  C.  H.  Aci^l.  des  sricnrrn^  4  avril  1887. 

.'/  Rocu.  Phénomrnes  inliibiloircs  du  clioc  nerveux.  Comptes  rendus  de  l'Acad.  des 
•ofiicf*.  10  octobre  1802. 

*'  L'action  du  chlorororme  sur  la  poau  a  lait  IouiIkt  la  tvni|K'-rature  de  30*  à  10*,5  eu 
•{utrc  liiures. 
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auxquels  les  dénominations  plus  ou  moins  vagues  de  léthargie  des  UesMii 
de  commotion  des  blessés,  de  stupeur  traumatique,  d*Moiuieiiieiil  ds 
blessés,  etc.,  ont  été  successivement  appliquées.  En  somme,  il  s*igittiii 
jours  «  d'une  action  réflexe  qui,  partie  d'une  vive  impression,  réi^|v 
les  centres  sur  le  cœur  et  les  vaisseaux,  ou  sur  Faciivité  propre  im 
tissus.  » 

On  s'explique,  de  la  sorte,  toutes  les  bizarreries  qui  ont  été  maioln 
fois  signalées  :  les  accidents  du  choc  surviennent  de  préférence  éa 
certains  sujets,  dans  certaines  conditions,  où  la  réceptivité  nerveuse  m- 
trouve  considérablement  modifiée,  dans  les  plaies  de  guerre,  dans  ki 
accidents  de  chemins  de  fer,  les  explosions  (dynamite,  etc.).  Où  ne 
saurait  oublier,  au  moins  à  ce  dernier  point  de  vue,  et  conune  cam» 
prédisposantes,  la  douleur,  l'hémorrhagie,  et  cela,  sans  confondre  afee  k 
choc  proprement  dit  l'anémie  aiguë. 

Ce  qui  n'est  pas  niable,  c'est  que  les  chaînons  de  ce  mécanisme  ner* 
veux  réflexe  sont  souvent  difficiles  à  retrouver  et  à  renouer.  Le  fait  géoénl 
n'en  existe  pas  moins,  et  l'on  comprend  que  les  caractères  propres,  mécê» 
niques^  du  choc,  du  traumatisme,  n'y  jouent  qu'un  rôle  secondaire. 

• 

Il  en  est  ainsi,  à  plus  forte  raison,  du  choc  opératoire;  à  part  certnoi 
faits  (réduction  laborieuse  de  luxations,  etc.),  l'acte  mécanique  n'y  e4 
que  pour  peu  de  chose,  et  les  accidents  observés  se  ramènent  aisément 
aux  différents  éléments  pathogéniques  que  voici  :  à  Vhémorrhagie^  i 
la  douleur  y  à  la  durée  de  Vanesthésie  générale^  à  Vinfection  générak 
préexistante,  à  Vactionmême  des  antiseptiques.  VéiaipaibolopqueuAè' 
rieur  du  sujet,  l'état  de  ses  viscères,  ses  aptitudes  morbides,  «a  quotité 
de  résistance,  entrent,  pour  une  large  part,  en  ligne  de  compte,  et  donnent 
la  raison  des  anomalies  apparentes.  Le  choc  n'est  donc  qu'un  terme  com- 
préliensif,  qui  demande  à  étte  analysé. 


Vr- 


n 

CONTUSION 

La  contusion  doit  s'entendre  des  effets  du  choc  direct  ou  trammii  par 
les  milieux  durs  de  V organisme.  Si  les  téguments  sont  intacts  et  le  foy» 
traumatique  fermé,  il  y  a  contusion  proprement  dite  ;  si  les  téguments 
sont  déchirés,  il  y  a  plaie  contuse.  On  voit  que,  si  la  différence  clinique 
est  d'importance  capitale,  il  n'y  a  pourtant  là  qu'un  mode  pathogénique 
commun  ;  aussi  étudierons-nous  dans  un  même  chapitre  les  contusions 
avec  ou  sans  plaie. 

Agents  de  la  contusion.  —  Je  n'ai  pas  à  énumérer  ici  la  variété 
innombrable  des  corps  contondants.  Pour  qu'ils  puissent  produire  tout 
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ir  effet,  un  point  d'appui  est  nécessaire  :  le  squelette,  les  fortes  apo- 
fTOses,  un  muscle  durci  par  la  contraction,  sont  appelés  d'ordinaire  à 
ler  ce  rôle.  Il  arrive  que  certaines  contusions  se  produisent  de  dedans 
dehors,  dans  les  luxations,  dans  certaines  fractures  à  grand  chevaii- 
ement;  le  segment  osseux  déplacé  sert  alors  d'agent  vulnérant,  le  point 
ippui  est  à  la  peau  qui  résiste,  ou  plus  souvent  en  dehors  du  corps,  sur 
Bol,  etc. 

La  direction  même  de  Faction  traumatique  est  à  relever  :  la  contusion 
rpendiculaire  crée  sur  place  des  lésions  autrement  profondes  que  la 
Illusion  oblique  ou  tangentielle^  qui,  de  son  côté,  provoque  des  désor- 
eSt  souvent  très  étendus  et  de  caractère  spécial  (grands  décollements, 
■nchements  traumatiques,  etc.). 

Tel  est  le  choc  direct,  H  se  transmet  à  distance  par  la  voie  du  système 
seux,  d'où  les  contusions  indirectes,  les  fractures  indirectes,  toutes  les 
ûons  qui  figuraient  autrefois  sous  la  dénomination  générale  de  contre- 
mp$.  On  sait  quel  a  été  le  rôle  de  la  théorie  du  contre-coup  dans  l'histoire 
»  fractures  du  crâne  ;  s'il  est,  et  depuis  longtemps,  bien  établi,  que  1<^ 
lécanisme  de  l'irradiation  explique  le  plus  grand  nombre  des  fractures 
e  la  base,  consécutives  à  des  chocs  de  la  voûte,  les  fractures  indépen> 
antes  de  la  base  n'en  ont  pas  moins  une  authenticité  aujourd'hui  bien 
lèiiiontrée.  Or,  elles  ne  s'expliquent  guère,  en  réalité,  que  par  la  trans- 
aîssîon  vibratoire,  et  la  rupture,  à  distance,  des  points  faibles  (*)?  N'est- 
«  pas  le  même  mécanisme,  qui  intervient  dans  les  fractures  indirectes. 
k h  suite  d'une  chute  d'un  lieu  élevé,  sur  les  deux  pieds,  on  peut  obser- 
m  Ton  ou  l'autre  terme  de  la  série  suivante  :  fracture  par  écrasement 
h  caleanéum,  fracture  de  jambe,  fracture  du  corps  du  fémur,  fractui'e  du 
col,  fracture  du  bassin,  fracture  de  la  colonne  vertébrale,  fracture  de  la 
bue  du  crâne.  Tous  ces  traumatismes  lointains  ne  sont  que  les  résultats 
du  choc  trmiêmisy  et  les  lésions  ainsi  produites  siègent  toujours  aux 
point»  (le  moindre  résistance,  aux  lieux  d'élection. 

lécanisme.  Effets  immédiats  de  la  contusion.  —  Quel  que  soit  le 
àège,  les  lésions  du  choc  présentent  toujours  un  certain  nombre  do  traits 
communs,  et  les  deux  principaux  sont  les  suivants  : 

i*  Les  ruptures  vasculaires; 

V  L'attrition  locale,  plus  ou  moins  profonde,  de  l'organe  oontus. 

Or  les  caractères  exacts  de  ces  lésions,  comme  leur  mécanisme,  doivent 
mer,  suivant  l'état  des  organes,  que  nous  classons  à  ce  point  de  vue,  de 
h  Eicoo  suivante  : 

1'  Organes  inous  ; 

2*  Organes  durs; 

5'  Organes  creux. 


u'  VoT.  Bfrcch  et  KLrMPKE,  C<>n5iH«'»'alioM».  n   proiiu"  il'uno  fraclure  ins  >lilo  du  crâne.  Frto- 
^|>ir  contre-coup.  Uevue  de  c/tir.,  1SX7,  p.  Xô. 
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l**  Organes  mous:  —  Ce  terme  suppose  naturellement  toute  uneséik 
do  degrés. 

La  contusion  des  membres,  autrement  dit  de  la  peau,  du  tissa  cdb- 
hiire  sous-cutané,  des  muscles  et  des  tendons,  est  celle  qui,  d'obsernIiBi 
journalière,  se  prête  le  mieux  aussi  à  une  étude  analytique. 

Ce  qu'il  était  intéressant  de  connaître  et  de  flxer,  c'étaient  les  premiai 
termes,  les  lésions  élémentaires  de  la  contusion.  M.  Gûssenbauer  (*)  i 
institué,  pour  élucider  la  question,  une  série  d'expériences  très  iotoa- 
santés,  et  qui,  cadrant  bien  avec  ce  qu'on  constate  chez  rhomme,  k 
perdent,  avec  le  temps,  rien  de  leur  valeur.  Si  la  contusion  est  légèn, 
les  lésions  se  bornent  à  des  déchirures  du  tissu  cellulaire  lâche  qui  an»* 
loppe  les  petits  vaisseaux,  et  à  quelques  ruptures  vasculaires  disséminiei 
Sous  un  choc  plus  intense,  les  solutions  de  continuité  s'étendent  jusqi) 
la  substance  intercellulaire  des  tissus;  les  faisceaux  musculaires,  pr 
exemple,  sont  coudés,  rompus,  fragmentés;  mais,  d'ordinaire,  les  lésioai 
n'intéressent  pas  les  éléments  cellulaires  eux-mêmes,  qui  restent  intads, 
et  conservent  leur  forme  et  leurs  propriétés.  Après  avoir  soumis,  pendiol 
cinq  minutes,  aux  chocs  répétés  d'un  instrument  de  bois,  un  segmenta 
parties  molles,  appliquées  sur  un  plan  rigide,  de  bois  ou  de  pierre,  ooj 
trouvait  le  tissu  musculaire  réduit  en  bouillie;  mais  les  fibres  conser- 
vaient encore  leur  double  striation,  leur  forme  élémentaire  et  leurs  rnr- 
tions  normales. 

Autre  fait  :  si  l'on  prélève  un  fragment  de  muscle  écrasé,  et  qu'on  le 
transplante,  avec  les  précautions  nécessaires,  sous  la  peau  d'un  aninal, 
il  se  conduit  comme  une  greffe  ordinaire,  empruntée  à  un  organe  entière 
ment  sain.  Ces  notions  sont  importantes  au  point  de  vue  du  mécanine 
de  réparation  des  tissus. 

Si  la  contusion  est  légère,  les  lésions  restent  disséminées;  à  un  degiv 
plus  grave,  il  se  forme  un  foyer  de  contusion^  de  forme  et  de  contour 
variable,  entouré  d'une  zone  plus  ou  moins  écrasée,  et  contenant  du  sang, 
ou,  plus  rarement,  un  exsudât  d'autre  nature.  Les  dispositions  de  certains 
tissus  se  prêtent,  mieux  que  d'autres,  à  la  production  de  larges  foyers,  de 
vastes  épanchcments  :  ce  sont  les  tissus  en  nappe  qui  glissent  les  uns  sur 
les  autres  et  se  <c  décollent  i>  aisément;  ailleurs  il  n'y  aura  pasdesng 
collecté,  mais  des  attritions  graves  des  parenchymes. 

11  y  a  à  distinguer,  sous  ce  rapport  :  A.  Les  tissu»  friables  ou  très  num; 
B.  Les  tissus  compacts. 

A.  Les  centres  nerveux,  et  surtout  Tencéphale,  représentent  le  premier 
groupe.  Sous  le  choc  d'un  fragment  enfoncé,  ou  le  heurt  d'un  contre- 
coup, le  cerveau  ne  se  rompt  pas,  ne  se  fissure  pas  ;  il  s'écrase,  il  s'affaisse, 
il  se  réduit  en  bouillie  sur  place  :  au  moins  est-ce  là  le  fait  ordinaire.  Le$ 
lésions  varient  suivant  l'intensité  de  la  contusion  :  piqueté  sanguin,  foyer 
de  contusion. 

;*)  (iL;>sENi;ALi  F!,  Dic  liaumalischc  Verlol/j.igc.i.  DeuUche  Chirurgie^  Licf.  XV,  p.  01 


pe  hémisphérique  {fig.  22),  qui  d'or- 


Voi»  BergmaniiC)  a  8i|ïiialc  des  fenlcs  nii  fissurca  du  wrvcaii,  parlant 
|>uînt  contus.  Ces  lissiires  Mont  plus  rréqiioiites  an  bulbe. 

B.  Si  let  ligsiiK  mous  s'écrasent,  les  tissus  compacts  se  fissurent,  au 

>ms  par  lo  fait  des  Iniumalisines  d'inlensiié  moyenne.  Des  ledieirhcs 

mbreuses  en  témoignent. 

Au  foie,  les  eflels  de  la  contusion  ont  été  parfailement  déterminés  par 

(expériences  de  M.  Terrillon  (*)  et  par  l'examen  des  faits  cliniques.  Si 
capsule  de  Glisson   est  restée  intacte,  on  lii  trouve  soulevée  par  de 

iitB  épauchcments  sanguins  de  coupe  hémisphérique  {fig.  22),  qui  d'or- 

oaire  sîê|;cnl  surtout  à   la   face 

lêrieure  ;  d'autres  foyers  sanguins, 

I  volume  d'une  léte  d'épingle  à 

■lui  d'une   noisette,    sont   semés 

MU  l'épaisseur  du  pai-enchjme  i 

«I  là  le  premier  degré  des  lésioi 
Si  la  capsule  est  rompue,  comme 

.arriTC  le  plus  souvent,  on  con- 

Ule,  et  cela  de  préférence  à  la  face 

OOTexe   et  au    lobe   droit   (*)  :    des         "àuisoa,  lotac'le  (Territlon,  ilHilt  irpélim.  rur 

nquelures  multiples  et  peu  pro-  ''iThX"" '''''  *"'"'  "'  '^'"■"''"" 
ondes;  dcsfissures  d'ordinaire  an- 

Jn>-poslérieures,  ou  irradiées  autour  d'un  pint  central,  longues  parfois 
le  10  à  15  centimètres;  des  /entes  de  4  à  5  centimètres  de  profondeur. 
tWds  déchiquetés  et  évasés.  Souvent,  et  le  fait  a  été  relevé  phisieurs 
bûdans  les  observations  humaines,  une  veine  dénudée  traverse  le  fossé 
ripAsse  d'une  berge  à  l'autre  ('). 

An  rein,  les  faits  constatés  sont  tout  semblables,  et  les  travaux  de 
]hlt(*),  de  Grawitz(*)  et  de  Tuflier{*)  parlent  à  peu  près  dans  le  même 

l')  T«T.  BiMvm,  Die  Lehre  Ton  dcr  KopfTerieliungen.  Deultehe  Chirurgie.  Lier.  XXX,  p.  413. 
i*:  TeuiliA-i,  Étude  eip^rimeiitilc  lur  la  coatnsion  du  tme.  Archivée  de  Pliyiiologie,  18T5. 

''I  Dn  oraim  «al-M  Ii  eoncluùon  qui  reisori  dci  olncrTiliuni  liumainta.  Lddwig  Hinn  [Die 
Vata  der  Lebcr  und  Gillcnblase.  Inaug.  Diit.  Hrinchcn.  187'2)  a  trouva  les  \h\oai  â  fois 
)hifré<|Denle9  ■  U  hce  conrcic:  il  a  nulf  51  ruptures  du  lolie  droit,  10  du  IdIip  muche, 
H  le  b  partie  miNliane  (nij.  tuui  Roimix,  Drs  lésions  traumoliqucs  du  foie,  Thènc  agrfg. 
tlîl). —  1j  OHitustoD  eipi'riiDentale  >e  traduit  au  contraire,  ic  plus  souvent,  par  des  K'siiuia 
kt^Klnret  oo  liuurts)  de  la  Tire  connvc,  et  ceci  s'cipliqnc  i  pir  te  rcdrcMemcnt  de  U  cour- 
Wrionnale  de  cette  hce,  ijui  tend  brusi|ucineut  l'enveloppe  et  une  partie  variable  du  tissu 
wjacnt  et  lei  Tait  déchirer.  Quelquerois  la  face  conveic  no  présente  rmlle  tni'c  de  trauma- 
tise, lion  que  U  face  oppMiic  eit  paracmi-o  de  lis»ure«  »  (TiOTillun,  loe.  eit.).  —  Ile  fait, 
k  atasaoK  An  I jiions  du  luic  i  par  conluùon  >  est  knn  ifùtre  toujoura  lo  mi'mr.  :  l'ilc* 
■Bidnrt  a»Ki  aourent  au  choc  direct,  à  la  pri-ssiuii  inunfiIialPinrnt  tran-iMiise  par  ta  parai 
^imiao-fuslate  refuuli-'e;  ailleurs,  la  palhi^jéiiie  i-st,  à  proprement  parler,  ccllu  du  l'iilre- 
'^  '■  le  bord  postrrieur  de  l'arganc,  rcroaté  en  arrière,  vient  heurter  Ici  cùles  ou  le  racliii  ; 
Wliai  n  tiare  supérieure  a'arrvlie  au  niveau  dea  iniertiona  du  ligament  sulpcoseur.  Nous 
*■»  à  revenir  plui  tard  sur  eea  divers  modes  |ialliogénii|ue>. 

Il  VoT.  Hem.  Mirait  ^"'  ^f^f  von  cleu  traumalischen  Lelierrupluren.  Yirch.  Arek.,  Bd.  CXXI. 

P;  lui.  Deutwhe  ïeîlwhrin  f.  Cliir.,  BrI.  X,  187«. 

dïaiBiii.  Leber  .Nien-nn-rletiunBcn.  Arehij,  f.  klin.  Chir.  Bd.  XXXVIII,  18R9,  p.  iN. 

V]  1mm,  TnoiMlismea  du  rda.  Ârch.  gin.  de  médecine,  tS88,  t.  XXII.  p.  501  et  Bl'T 
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sens.  Disons  tout  de  suite  que  les  expériences  ou  les  autopsies: 
seules  des  données  utilisables  :  Grawitz,  après  Caspei^Liman, 
produire  des  ruptures  du  rein  sur  le  cadavre,  sans  succès.  Poun 
qu'il  manque,  en  pareil  cas,  le  vitalis  turgor,  et  cette  codcI 
plique  à  la  plupart  des  i 
cadavériques  en  pareille 
squelette  excepté.  —  le 
capsule  est  intacte  ou  déc 
la  première  allemative, 
ment  sanguin  revêt  la  ; 
chymoses  ou  de  bosses 
sous- capsvlaires ,  oo 
foyers  intra-parenchymi 
siègent  surtout  à  la  base 
midet  (Tuffier;  voy.  fig. 
un  degré  plus  avancé, 
est  rompue  et  le  paren 
sure  à  une  profondeur  vi 
fissures  sont  le  plus  sou' 
versnies  et  divergent  i 
hîlo  ;  et  cette  direction 
raii,d'aprèsGrawitz,  par 
les  espaces  intcrlobulaii 
de  la  segmentation  origin 
gnne,  figurent  des  lieux  < 
résistance.  Quelquefois 
peut  s'étendre  à  toute  1'^ 
l'organe,  dont  un  segmei: 
"  rement  détaché(').  Je  n'i 

SSi  sister  sur  la  réparation 

Fi«.  «.  -  Coope  de  louLo  i'ép*itKiir  d'ua  rein     ment  rapide,  dc  ces  lén 

contut.  -  Ed   h.ul.   on   v„it  lép.ncl.emenl       chymatCUSeS,  et  SUT  Ic  pt 

éiéiiiL'nis  <]u  rein.  -  u  réparation  qui  se  produil 

I  L'panrhemcDl  (basdanl  vpan  l*\ 
qui  Mirgi'  uiin>  u  region  sus-pjramidile,  lieu  „    ^  ''.  ■  • 

dilectlon    des    hémoirluKi.'s    inlerelillelles.  Four  la  rofe,  les  euel 

(Pi^ptration  de  Toupel,  d'>pr(s  uoe  pitee  de  .      >  #       i  ■  ■ 

TufiiVr,  t™.m  A  rtlr«rîi>,Tïii,iigïS).         tusions  profoudcs,  bien 

étudiés  expérimentalenit 

dent  ail  iiièmc  type;  Ëdier  a  pu  en  recueillir  et  en  analyser 

valions  (').  Là  encore,  on  observe  :  1°  des  épanchements  sang 

et  1S89,  t.  XKllI,  p.  335.  —  Études  ex|M}rJinenla1es  >ar  U  chirar^e  àa  nia.  i 
Jniti  de  chliwgie  (Dnpl» y-Reclus),  t.  VII.  p.  «T. 

(■)  Ainsi  en  £liit-il  du»  une  obiervilian  fort  connue  de  K.  IUuiKnir]r  [de  OmM 
dechir.,  1885,  p.  SSO. 

(*)  Vov,  plus  loin  les  Sttliont. 

(')   Edlck.  Die  Inunulisrlicn  Verletnuigen   der  pirenchïmitOMn  l „ 

Kb,  Pinkreu,  Nieren)  Archiv  f.  Klin.  Cbir.,  Bd.  ÏXXIV,  1887,  p.  MS. 


es  et  des  foyers  hématiqurs  intra-parcnchymateux,  uniques,  ou 
;;  2*  de»  riRsiircK  011  des  r<-iitos,  de  largeur  et  de  profondeur 
.  Le  plu:)  souvent,  elles  occupent  la  face  concave;  elles  sont 
aies  ou  ctoilécs.  quelquefois  l'organe  est  fragmenté  et  comme 
hypertrophie  et  la  consiKlance  friable  de  la  rate,  dans  certaines 
i,  prédisposent  à  pareils  désordres;  la  spléno-mégalîe  pbysîo- 
si  l'on  peut  dire,  qui  accompagne  la  digestion,  suffît  déjà  à 
organe  plus  vulnérable;  dans  28  pour  100  des  faits  qu'il  a 
,  Edler  relève  l'élitt  pathologique  antérieur  de  la  rate.  Aux  Indes, 
1  constaté  20  fois,  dans  le  courant  de  deux  ans  et  demi,  des 
spléniques,  à  l'autopsie.  Le  système  vasculaire  peut  prendre 
éveioppement,  que.  sous  le  choc,  les  lacs  sanguins  intrasplé- 
datent  par  le  uu>canisino  que 
lierons  plus  tani  pour  les  urga^ 

e   festlctile,   nous    arrivons   à 

!  variété  de  parencliymos  :  la 

«t  ici  d'une  résislanre   parti- 

\   bien  supérieure  à  celle  du 

ndulaire   lui-même,    .\ussi   ne 

e  que  très  rarement,  ut  sous 

l'un  traumatisme  considérable: 

l'après  Mouod  et  Terrilion  ('), 

!  de  50  kilos  pour  la  rompre; 

>riiie  alors  comme  un  organe 

ir  éclatement. 

ions  de  la  contusion  porteront 

ne  exclusivement  sur  le  paren- 

ui  s'écrase  sur  les  parois  de  sa 

[ido.  Aussi  obsene-l-on  le  jdus 

soit  des  suffusiuns  sim^^uines 

illes,  soit  des  foyers  disséminés 

1  parenchviuateusc,  caractérisés 

nr  l'épanchement  sanguin  et 

B  des  tubes  testiculaires.  Pour- 

ng  ne  se  collecterait  Jamais  en 

nsidérable,  et  l'hématome  in- 

ulaire   n'a  jamais  été  retrouvé 

Honod  et  Terrilion.  Le  terme 

i  du  traumatisme  est  représenté  par  la  rupture  de  l'nlhuginée  et  la 


Fig.  »s. 


■iB.  1i.  - 

Conlusion  du  i 

[nO<>i> 

ndiDi  nn 

foïerde 

Petitoaié- 

i-néTrilemt 

niLiqi 

.e>  (Tnilt 

de  chin 

,rg.r. 

t.  II.  Ht.  1 

I8tï) 

-  Suffiuions  unguiiwi  : 


et  TcMuiLo:..  S.l.  .lu  1. 

'^lirulncl  dti  innni^».  1880.  |i.   m.  —  Vov.  tUMi  Rio»i, 

im.  >iir  l-.lro,.liio  du  1^ 

.187î>.  1.  ïl,  ).■  l^''->' 

II.  —  TtriuiLiot  el  Si™i.rd.  HccIi.  Mpi'r.  sur  h  canlniMi) 

Archi».  Hr.  ]>hy»iol.. 

INW.  l.  IX,  p.  r.â.-,-r.Ô.  —  Cocux.  Conlrit,  à  lï-lode  da 

m  du  IctUeule  kI  de  \\-\ 

|H<iiilï>nc,  cunwtulivc  im  mnluiBini  Je  wl  orpne.   Thiit 
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hernie  de  la  substance  glandulaire.  Nous  étudierons  plus  loin  FéTohliii 
des  phénomènes  consécutifs. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  pour  les  grands  viscères  s'applique  i  toi 
les  organes  compacts  et  revêtus  d'une  membrane  d'enveloppe.  Partout  li 
degrés  successifs  de  la  contusion  se  manifesteront  :  par  les  épanchemoi 
sous-capsulaires  ou  interstitiels;  par  les  ruptures  partielles;  par 
rupture  totale.  Ceci  se  vérifie  dans  Thistoire  des  contusions  et  des  nipliir 
musculaires  comme  dans  celle  de  la  contusion  des  nerfs.  (Voy.  fig.  24et2S 

2**  Organes  durs.  —  Ici  le  choc  direct  ou  le  choc  transmis  (conti 
coup)  se  traduiront  toujours  par  des  solutions  de  continuité,  d'étendue 
de  profondeur  variables,  mais  qui,  quelle  que  soit  leur  complexité  ap| 
rente,  seront  toujours  la  résultante  de  la  direction  et  de  Tintensité  i 
traumatisme,  d'une  part,  de  la  résistance  du  tissu,  d'autre  part. 

Pour  le  système  osseux,  on  peut  ranger,  comme  suit,  les  résultats  sa 
cessifs  de  la  contusion,  autrement  dit  du  choc. 

a.  Fissures  »ncRoscopiQUEs.  —  A  la  suite  d'un  choc,  même  d'intensi 
moyenne,  M.  Gûssenbauer  (')  a  relevé,  dans  ses  expériences,  les  lésioi 
fort  intéressantes  que  voici  : 

«  Les  vaisseaux  sanguins  des  canalicules  de  Havers  et  ceux  de  la  moel 
sont  déchirés  plus  ou  moins  largement,  et  l'on  trouve,  en  conséquene 
de  petits  épanchements  sanguins,  disséminés  et  reconnaissables  seulemei 
au  microscope  (fig.  26).  Dans  le  tissu  osseux  lui-même,  on  relève  4 
fissures  très  nombreuses,  sillonnant  les  lamelles  du  système  péri-have 
sien  ;  dans  la  substance  compacte  de  ces  coupes,  ces  fissures  ne  se  m 
lent  qu'au  microscope;  dans  le  tissu  spongieux  des  épiphyses,  on  peutl 
distinguer  à  la  loupe  et  même  à  l'œil  nu,  dans  les  cloisons  osseusos  qi 
séparent  les  aréoles  médullaires.  » 

Ce  fait,  dûment  constaté,  est  d'un  grand  intérêt  :  il  permet  de  fourn 
un  substratum  anatomique  précis  aux  phénomènes  qu'on  voit  succéd 
parfois  à  la  contusion,  toute  simple  en  apparence,  des  os  :  on  s'expliqi 
mieux  le  développement  ultérieur  des  hypcrostoses,  etc. 

b.  Fêlures.  —  Ce  sont  les  solutions  de  continuité,  n'intéressant  p 
toute  l'épaisseur  de  l'os. 

Elles  accompagnent  souvent  les  fractures  proprement  dites.  Elles  aS( 
tent  des  directions  et  une  forme,  inexplicables  souvent  à  première  n 
mais  qui  pourtant  répondent  à  certains  types  donnés.  Le  plus  sou?< 
étoilées  sur  les  os  plats,  elles  deviennent  ailleurs  spiroides,  comme 
tibia,  dans  le  type  de  fracture  décrit  par  Gosselin. 

On  les  retrouve  surtout  à  la  suite  d'un  choc  très  violent,  apnt  po 
sur  une  étroite  surface,  à  la  suite  des  plaies  d'armes  à  feu,  par  exem 
(voy.  plus  loin  :  Plaies  par  armes  à  feu). 

Il  n'y  a  aucune  dilTérence,  au  point  de  vue  général,  entre  les  finm 

(*)  lac.  ett. 


o**etisa  et  les  fissures  des  parenchymes  compacts,  dont  nous  parlions 
lotit  à  l'heure. 

c.  Fbactuhes.  —  Je  n'ai  pas  à  en  faire  l'histoire;  je  n'ai  qu'à  indiquer 
leur  place,  parmi  les  effets  du  choc,  sur  le  même  rang  que  les  ruptures 
musculaires,  que  les  éclatements  d'organes  creux,  auxquels  nous  allons 
Tenir.  Le  mécanisme  secondaire  diiïère  seul. 

Pour  comprcndi-c  le  miiile  i\o  |noduclioii  il(!s  fr-ictures,  il  faut  tenir 
compte  (l'un  double  fait  ;  le  Ucu  tlapiilicalkn  et  ta  direction  du  choc  — 


i'.# 


^tlieu  de  moindre  résistance  de  l'os,  déduit  de  sa  texture  même.  Je  n'ai 
lu'i  rappeler  ici  les  recherchas  si  intéressantes  de  \VollT(')  sur  Tarchi- 
iKture  des  os,  et  celles  qui  ont  eu  pour  but  l'étude  de  la  résistance  et 
de  l'élasticité  des  dilîérents  segments  du  squelette  (*). 

A  un  degré  extrême,  il  s'agit  d'un  véritable  l'crnscmenl. 

Dès  que  ta  solution  de  continuité  est  accomplie,  l'héniorrliagie  se  pro 
<iiiit. d l'on  sait  qu'aucun  tissu  ne  saigne  comme  le  tissu  osseux.  La  dispe- 

'')  J.  WoLPr.  tlebtr  clic  iniicro  Architralur  <1cr  KiiufliT.  Arrhir  f.  Anal,  unit  fliytiologirr, 
*«T3,  p.  MS. 

i'*';  Voi.  MEFïiniKii.  UcUt  Eluticilit  und  FL'^tiglll>it  dtT  mcmtclilirli.'n  Imorlicn.  Stultf^rt,  1880. 
~'Citm,  ]«  rùiitlaiicu  i\n  m  lui  frartiircj.  Hrvue  dr  chirurgie,  lUb.  |>.  VKy  H  Tïi,  etc. 
*''*  M. amunn  Inut  aulrn  hiIi'Ik,  l'irtl  Cliiir|)v,  m:  |HMjvi>til  un  rufii|irL-  que  lia  quilrc  fivoiii  dif- 
"^■«ta  ;  far  Umioii,  |nr  IK-ïimi,  [nr  triii'iiiHi  i-t  mr  iirw-irm.  > 
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sition  des  vaisseaux  (*),  leur  abondance  dans  les  épiphyses,  et  ipi 
ment  dans  certaines  d'entre  elles  ('),  leur  inclusion  dans  les  canaiac 
béants,  comme  dans  le  diploé  des  os  plats,  rendent  un  compte  m 
de  cette  particularité. 

Il  n'en  sera  pas  de  même  des  cartilages,  bien  entendu,  et  c'est  k 
cartilagineux,  semble-t-il,  qui  résiste  le  mieux  de  tous  aux  contusioi 
heurts  très  violents  n'ont  jamais  donné,  entre  les  mains  de  M.  Gûsseà 
que  de  minimes  fissures  ou  de  petites  irrégularités  de  surface.  On  t 
dans  les  grands  écrasements  du  thorax,  les  cartilages  costaux  ro 
décollés  de  leur  attache  costale,  on  ne  les  trouve  jamais  écn 
réduits  en  bouillie. 

Les  cartilages  articulaires,  eux,  sans  donner  lieu,  non  plus,  d*ordi 
à  des  phénomènes  bien  marqués,  sont  pourtant  susceptibles  de  s 
diller,  de  se  décoller  par  places,  de  se  détacher  en  lamelles.  C'est  là  t 
côtés,  et  non  le  moindre,  de  l'histoire,  mal  faite  encore,  il  faut  le  di 
la  contusion  articulaire.  D'après  Riedel,  ces  parcelles  détachées  < 
tilage  peuvent  devenir  le  point  de  départ  de  corps  étrangers  et  ( 
lieu  à  des  accidents  lointains  ('). 

3^  Organes  creux.  —  J'arrive  à  la  contusion  des  organes  creui 
que  nous  entendons  par  ce  terme  d'organes  creux,  tout  le  monde  1 
prend  :  ce  sont  les  différents  segments  du  tube  digestif,  la  vi 
biliaire,  la  vessie,  les  vaisseaux,  les  tissus  érectiles,  etc. 

A  un  degré  initial,  la  paroi  est  seule  intéressée,  et  les  lésions  n 
pas  jusqu'à  la  rupture.  Là  encore,  on  observe  les  ecchymoses  et  les  i 
sanguines,  supeiïScielles  ou  profondes,  l'attrition  plus  ou  moins  él 
des  différentes  tuniques.  Il  n'est  pas  rare,  pour  les  vaisseaux,  en  p 
lier,  que  les  couches  internes  soient  seules  rompues,  alors  que  Tadvt 
conservée,  maintient  seule  la  continuité  du  canal;  M.  Vemcuil  n 
nait-il  p<ns,  en  1872,  une  observation  intéressante  de  rupture  des  tu 
internes  de  la  carotide  (*)?  Et  les  faits  du  même  genre  ne  sont  pas 
tionnels.  La  thèse  de  Decaye  (')  en  renferme  de  curieux  excmplei 
récemment,  Hess  (*)  a  pu  constater  aussi,  sur  les  veines  intra-hépai 
lors  de  contusion  avec  fissures  du  foie,  la  rupture  des  tuniques  inl 

Plus  intense,  le  choc  produit  la  rupture,  et  par  plusieurs  mécan 

(*)  Voy.  M.  SiRAUD,  Reoli.  analumiques  sur  les  artères  des  os  l&gs.  Thèse  de  Lyom,  i 

(*)  L*ôpi))hyse  supérieure  du  tibia,  par  exemple.  Les  veines  des  os  sont  d'une  importi 
aussi  grande  que  les  artÎTos,  sous  ce  rapport. 

(')  RiEDKL,  Ucber  das  Ausspi-eng^en  von  Knochcnstûcken  aus  dcn  Gelenkenden  dmd 
Gewalteinwirkungcn.  Ccntralblntt  f.  Chir.^  1891,  p.  225. 

[*)  Ver!vi:i'il,  Contusions  multiples;  délire  violent,  hémiplégie  à  droite,  âgnes  de  cm 
cérébrale,  mort  le  cinquième  jour.  lUipturc  complète  des  tuniques  profondes  de  la 
interne  gauche,  au  cou  ;  oblitération  du  vaisseau  au  point  lésé  par  un  caillot  qui  rem 
qu'aux  dernières  branches  de  l'artère  sylvienne.  Ramollissement  cérébral  étendu  i  h 
t(»talilé  du  lobe  moyen.  Bull,  de  VAcad.  de  méd.,  1872,  t.  I,  p.  46. 

^"  Decaye.  Plaies  |)ar  écrasement  des  artères.  Th.  de  doct..  1879. 

(®)  Hess,  Loc.  cit. 
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/action  directe  du  corps  contondant  est  démontrée  dans  un  certain 

mmbre  de  cas  :  on  sait  que  Tintestin  se  rompt  et  s'écrase  sur  le  plan 

résistant  des  Tertèbres(');  que  le  corps  spongieux  de  l'urèthre  se  trouve 

refoulé  et  rompu,  entre  l'agent  vulnérant  et  la  branche  ischio-pubienne. 

Hais  toutes  les  lésions  observées  ne  se  rapportent  pas  à  cette  pathogénie,  et 

la  distension  brusque,  V  éclatement  sont  ailleurs  parfaitement  démontrés  ('). 

Le  liquide  incompressible,  sous  un  excès  de  tension,  devient  le  meilleur 

agent  de  transmission  du  choc  :  il  le  diffuse,  il  fait  effort  sur  toute  la 

neroi,  qui  cède  aux  points  de  moindre  résistance.  Les  ruptures  de  la 

messie,  celles  de  la  vésicule  biliaire,  certaines  perforations  traumatiques 

de  rintestin  nous  fournissent  des  exemples  bien  connus.  Voilà  pourquoi 

rétat  de  réplétion  ou  de  vacuité  des  organes  creux  est,  en  pareil  cas,  si 

ionportant. 

Efléts  secondaires  de  la  contusion.  —  Nous  voyons  donc  que,  par- 
tout où  agit  le  choc  direct  ou  transmis,  il  crée  deux  ordres  de  phéno- 
mènes, qui  ne  diflercnt  que  par  leur  siège  et  leurs  degrés  :  \^  la  rupture 
in  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiqueSy  ou  des  conduits  organiques; 
t  Tatlrition  des  tissus^  des  ruptures  encore,  de  profondeur  et  de  type 
variables. 

U  en  résulte  :  1*  des  épanchements^  de  nature  diverse  ;  2°  des  désordres 
locaux,  dont  la  nature,  l'intensité,  l'évolution  sont  aussi  à  déterminer. 

Avant  cela,  il  est  un  accident  commun  à  la  contusion  et  à  toutes  les 
lésions  traumatiques,  que  nous  devons  étudier  brièvement  :  la  douleur. 
n  convient  de  distinguer  : 

A.  La  douleur  immédicUe^  provoquée  par  le  choc  lui-même  ; 

B.  Ladouleur  secondaire,  qui  se  prolonge  souvent,  et  qui  reconnaît 
une  antre  pathogénie. 

Sous  le  choc,  la  réaction  douloureuse  est  loin  d'être  toujours  identique; 
la  région  contuse,  l'état  sain  ou  morbide  de  cette  région,  l'intensité  du 
dx)c,  représentent  autant  d'éléments  qui  la  modifient. 

Faut-il  rappeler  que,  sous  un  léger  heurt,  un  nerf,  bien  exposé  et  cpii 
repose  sur  un  plan  osseux,  devient  le  point  de  départ  d'une  souffrance 
itroce,  douleur  locale,  douleur  à  distance,  qui  s'irradie  au  loin,  dans  le 
reste  du  membre,  dans  tout  le  territoire  correspondant. 

Faut-il  rappeler  aussi  que  certains  organes  sont  d'une  sensibilité  toute 

{')  Tel  est  du  moins  le  mécanisine  invoqué  )>ar  Jobcrt,  Baudcns,  Lcgoucst,  et  c|ui  ressort  des 
^^P^neuees  de  Longuet  {Soc.  anat.^  1S75),  et  surtout  de  celles  de  Chavassc  [Arch  de  méd, 
•«^.  1884). 

(*1  ton  n'a-t-il  pts  signalé,  dans  certains  cas  de  ruptures  de  l'iiitostin  |>ar  coup  de  pied  de 
'"^^l«  U  présence  de  trois  perforations  :  deux  excentriques,  plus  petites,  la  troisième  centrale, 
F*  Itfgv  et  entourée  d'une  muqueuse  évasée  ;  les  premières  résultant  de  l'attrition  directe  de 
"  ptroi  intestinale,  la  dernière  de  Téclatement.  N'a-t-on  }his  oliservé  des  ruptures  a  distance  du 
P^  coDtu»,  ruptures  complètes  ou  incomplètes,  représentées  quelquefois  par  de  simplet  ériil- 
^ de  la  séreuse  (Germu>n,  Soc.  anaL,  1882,  p.  lit). 
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spéciale,  à  la  contusion.  Laspcope  est  un  fait  fréquent,  dans  les  tnooi. 
tismes  des  bourses,  et,  pour  une  bonne  part,  elle  relèyc  de  la  doolor. 
Ici  encore,  on  note  de  constantes  irradiations,  le  long  du  cordoo,  dai 
la  fosse  iliaque,  jusqu'à  la  région  lombaire,  si  nettes  d'ordinaire,  qaeli 
voie  nerveuse  qu'elles  suivent  n'est  pas  douteuse. 

On  sait  d'ailleurs  que,  dans  la  sphère  du  sympathique,  la  contam 
provoque  souvent  des  douleurs  c  syncopales  ».  La  contusion  de  rabdoma, 
alors  même  qu'il  n'y  a  pas  de  ruptures,  pas  de  complications  profondo, 
cntiaine  toujours  un  état  d'endolorissement  particulier,  qui  réa|nt  m 
tout  l'état  général,  et  qui  assombrit  parfois  le  pronostic  immédiat,  k 
blessé  est  pâle,  affaissé,  il  a  le  pouls  petit,  la  voix  brisée,  le  moiodR 
contact  est  douloureux;  il  y  a  là  une  période  de  commotion  abdominÊkt 
qui  pourrait  faire  croire,  de  prime  abord,  aux  pires  lésions  ('). 

II  n'est  point  superflu,  croyons-nous,  de  rappeler  la  contusion  ia 
tissus  pathologiques.  La  douleur  revêt,  en  pareil  cas,  une  intensité  hm 
de  toute  proportion  :  un  coup  de  pied  sur  un  testicule  enflammé,  une 
chute  sur  un  genou  malade,  un  heurt  sur  un  anthrax  de  la  nuque  ou  k 
dos,  créent,  avec  la  souffrance,  une  exacerbation  du  mal,  sur  laquelle 
nous  reviendrons.  Ne  sait-on  pas  que,  dans  la  contusion  des  tissus  contui, 
la  souffrance  devient  extrême,  et  ce  fait  n'était-il  pas  connu  des  tortioih 
naires  de  tous  les  temps? 

L'intensité  du  choc  agit  sur  l'élément  douloureux  de  façon  assez  étrange; 
est-elIoL  considérable  et  telle  qu'elle  produise  des  délabrements  énormes, 
il  arrive  souvent  que  la  douleur  primitive  soit  peu  marquée.  L'obsen* 
tion  est  courante,  dans  les  écrasements  des  membres.  Cela  tient  peut^» 
pour  une  part,  à  la  commotion  générale  qui  accompagne  d'ordinaire  ces 
grands  traumatismes,  et  à  cet  état  de  torpeur  nerveuse,  qui  restreint  de 
beaucoup  le  pouvoir  réflexe.  Nous  dirons  plus  loin  que  les  plaies  d'armes 
à  feu  sont  souvent,  elles  aussi,  presque  indolentes,  au  moment  même,  et 
il  en  est  ainsi  de  certaines  plaies  d'armes  blanches,  telles  qu'on  les  reçoit 
dans  l'émotion  du  combat.  Autrement  dit,  l'état  de  réceptivité  du  sys- 
tème nerveux  central  doit  avoir,  là  aussi,  sa  part. 

Voilà  pourquoi  le  blessé,  qui  n'a  rien  senti  au  moment  de  l'accideoti 
n'en  souffre  pas  moins,  plus  tard,  quand  cette  période  d'algostaseprm' 
soire  s'est  évanouie (*). 

Il  y  a,  du  reste,  deux  causes  principales  à  la  douleur  secondaire  de 
lésions  traumatiques  :  la  compression  déterminée  par  les  épanchements 
les  phénomènes  inflammatoires. 


(*)  11  en  résulte  «les  difficultés  réelles  pour  les  déterminations  opératoires,  d'autant  plus», 
le  tableau  est  loin  d'être  toujours  le  même.  Un  blessé,  que  nous  observions  réccmmeot,  va 
été  renversé  par  une  voiture  et  était  tombe  à  plat  ventre  :  on  ne  trouvait  aucune  doolear  i 
paI|MT  abdominal,  |)as  de  météorismc,  |)as  de  vomissements;  le  pouls  était  bon,  quoMjoci 
peu  fréquent;  mais  la  tempéralurc  se  maintint  obstinément  durant  plusieurs  beurc*.  au-do«n 
de  50  degrés.  Les  indications  ne  nous  parurent  pas  être  celles  d'une  intervention  immédiate;  t 
de  fait,  en  peu  de  jours,  le  blessé  était  entièrement  guéri.  L'abaissement  thermique  tcmoigH 
simplement  du  cboe  abiluminal. 

(*)  Le  mut  est  de  Yerucuil. 
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Pourquoi  une  surface  contusc,  fût-elle  peu  étendue,  reste-t-clle  Ionjj[- 
iemps  douloureuse  sous  le  doigt?  Parce  que  Textravasat  sanguin  comprime 
les  terminaisons  nerveuses,  les  troncules  voisins,  et  qu'en  appuyant  sur 
cette  petite  nappe  de  liquide,  on  ne  peut  qu'accroitre  cette  compression. 
Ici  encore,  on  conçoit,  sans  détails,  que  les  régions  se  prêtent  plus  ou 
moins,  suivant  leur  texture  et  leur  richesse  en  nerfs,  à  la  longue  persis- 
tance de  ces  phénomènes. 

S'il  survient  des  accidents  inflammatoires,  la  douleur  reprend  de  nor- 
veau,  mais  avec  d^autres  caractères  sur  lesquels  je  ne  veux  pas  insister. 
Je  veux  dire  seulement  qu'il  y  a  lieu  de  craindre  cette  complication,  quand 
le  foyer  sanguin  reste  très  douloureux,  ou  qu'il  le  redevient. 

1*  Épanchetnents.  —  11  n'y  a  pas  de  contusion  sans  ruptures  vascu- 
liires,  autrement  dit,  sans  épanchement  sanguin. 

Or,  ces  épanchements  sont  de  trois  ordres,  ils  sont  :  V  infiltrés;  2®  col* 
bdés;  5*  cavitaires.  Je  m'explique. 

Épanchements  infiltrés.  —  L'ecchymose  en  est  le  type.  Elle  dénonce 
h  présence  du  sang  dans  l'épaisseur  ou  immédiatement  au-dessous  de  la 
peau,  des  muqueuses  ou  des  séreuses  (poumon,  intestin,  etc.). 

Cne  observation  un  peu  minutieuse  permet  souvent  de  se  rendre  compte 
la  siège  même  du  sang,  au  moins  au  début,  et  pendant  la  période  d'hémor- 
rhaine  interstitielle  :  il  paraît,  sous  la  peau,  pai*  petits  foyers,  qui  s'éten- 
dent et  se  diiTusent,et  qui  se  prolongent  parfois  jusqu'à  fleur  d'épidorino: 
lilleurs  la  teinte  est  d'emblée  commune  et  difl'use,  et  Ton  cont'oit  <|uo  la 
couleur  du  sang  ne  se  voie  que  par  transparence,  et  plus  ou  moins  nette- 
ment, suivant  le  degré  d'épaisseur  de  la  peau. 

Mais  l'heure  vient,  plus  ou  moins  tôt,  où  ces  diflerences  s'effacent.  Ce 
qui  caractérise  alors  l'ecchymose,  c'est,  d'une  part,  sa  couleur;  d'autre 
oirt,  les  variations  mêmes  de  cette  couleur. 

Les  ecchymoses  cutanées  se  forment  d'abord;  elles  prennent  une  teinte 
d'un  noir  bleuâtre,  d'autant  plus  opaque  que  la  quantité  de  sang  est  plus 
ii>on(lante,  et  aussi  peut-être  que  lu  peau  est  plus  épaisse.  Puis  elles  se 
décolorent  :  elles  passent  au  vert,  sur  leur  périphérie  d'abord,  puis  au 
jaune  orangé,  au  jaune  pAle,  et  l'on  sait  que  cette  nuance  bistrée  persiste 
lonjjtemps,  assez  longtemps,  pour  faire  parfois,  à  la  face,  par  exemple,  le 
désespoir  des  patients  ou,  ce  qui  est  plus  séritMix,  pour  servir  d'indices 
férélateurs  lointains.  Sur  les  nuiciueuses,  les  ecchymoses  sont  rouges,  ce 
Initient  à  la  minceur  de  ces  membranes,  et  aussi  à  la  possibilité  des 
•changes  gazeux. 

Avec  ces  caractères,  les  ecchymoses  doivent  être  divisées  en  deux 
^étés  :  les  ecchymoses  p?*tVor6'x,  les  ecchymoses  tardives. 

^ecchymose  précoce   n'a   par  elle-même   (jue   cette  signification  : 

JP"  il  existe  un  foyer  supeHicieï  de  contusion.  Klle  n'est  pourtant  jamais 

inirnédiate,  et  un  intervalle,  si  court  soit-il,  sépare  toujours  le  choc  de 

■apparition  du  sang  épanché  :   le  temps  nécessaire  à  Tépanchement. 

pourouoi  leur  caractère  est  d'être  extensives,   de  faire  c  tache 
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d'huile  »,  et  de  s'étendre  surtout  dans  le  sens  de  la  déclivité.  Nous] 
reviendrons. 

Conséquence  directe  du  traumatisme,  Tecclr  )se  précoce  est  suscep- 
tible de  fournir,  par  elle-même,  quelques  données  sur  la  nature  et  ki 
caractères  physiques  de  Tagent  contondant.  La  chose  acquiert»  en  lDéd^ 
cine  légale,  une  importance  toute  particulière. 

J'ai  à  peine  besoin  d'ajouter  encore  que  l'intensité  de  l'ecchymose 
précoce  est  variable  suivant  les  régions  (bourses,  paupières),  et  aussi  stcc 
l'état  général  du  blessé.  D'autres  encore  que  les  hémophiles  sont  suscep- 
tibles de  faire,  au  moindre  heurt,  une  large  ecchymose;  n'est-ce  pas  un  Û 
d'observation  chez  certains  cirrhotiques,  certains  cachectiques,  dans  h 
maladie  de  Werlhof,  etc. 

V ecchymose  tardive  peut  être  directe  ou  à  distance.  Voici  comment:  Il 
est  possible  qu'au  point  contus,  par  le  fait  de  l'épaisseur  de  la  peao,  do 
siège  profond,  sous-aponévrotique,  des  lésions  principales,  rinfiltntkn 
sanguine  ne  gagne  le  plan  hypodermique  et  ne  devienne  apparente  qu'an 
bout  d'un  certain  temps,  après  un  stade  plus  ou  moins  long  de  diffiisioD 
excentrique.  Plus  souvent  peut-être  elle  se  voit  à  distance  de  la  lone 
traumatisée,  résultant  toujours  de  cette  infiltration  progressive  du  sang 
qui,  suivant  les  espaces  celluleux  et  gagnant  la  déclivité,  ne  se  montre  à 
la  surface  que  tard  et  loin  du  foyer  d'origine.  Elle  n'en  a  souvent  que  plus 
de  valeur,  à  titre  de  révélatrice  des  lésions  profondes.  Faut-il  citer  l'ecchy- 
mose palpébro-conjonctivale  inférieure,  qui  accompagne  et  ré?èle  les 
fractures  de  la  base  du  crâne,  et  l'ecchymose  pharyngée,  etc.  Faut-Q 
rappeler  encore  ces  exemples  curieux  d'ecchymoses  inguinales  ou  inguino- 
scrotales,  consécutives  à  une  rupture  du  rein?  N'a-t-on  pas  indiqué, dans 
Fhémothorax,  l'apparition  à  la  région  lombaire  d'une  plaque  ecchymotiqoe 
tardive,  qui  porte  le  nom  d'ecchymose  de  Valentin?  Dans  les  fractures, 
dans  les  luxations,  ne  voit-on  pas  paraître  aussi,  à  quelques  jours  de 
distance,  des  plaques  ecchymotiques,  de  siège  variable,  mais  toujours 
déclives? 

Nous  allons  retrouver  cette  même  tendance  à  la  diffusion  centrifuge» 
dans  les  autres  types  d'épanchements  sanguins  traumatiques. 

Èpanchements  collectés»  —  Ce  sont  les  hématomes j  dont  il  y  a  deux 
classes  à  distinguer  :  les  hématomes  circonscrits  et  les  hématomes  diffuz» 

Vhématome  circonscrit  forme  une  poche  d'emblée  bien  isolée,  bien 
fermée,  et  qui  tend  plutôt  à  s'arrondir  et  à  proéminer,  qu'à  s'étendre  en 
nappe.  Certaines  régions,  par  leur  texture,  par  la  présence  d'un  plan 
osseux  sous-jacent,  telles  que  la  face  convexe  du  crâne,  la  face  interne  du 
tibia,  les  ditférentes  aspérités  osseuses,  réunissent  toutes  les  conditions 
fiivorables  à  la  production  de  ce  mode  d'épanchement;  on  ne  saurait 
oublier  non  plus  qu'il  existe  sous  la  peau  ou  sous  les  aponévroses  des 
cavités  closes  toutes  prèles,  semhle-t-il,  à  devenir  des  hématomes  :  j« 
veux  parler  des  bourses  séreuses,  décrites  et  non  décrites* 
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Oq  ne  saurait  confondre  d'ailleurs  rhématome  circonscrit  superficiel. 
mm-tégumentaire^  et  l'hématome  circonscrit  profond,  interstitieL 

La  première  variété  est  représentée  par  la  bosse  sanguine^  poche  bien 
arrondie,  bien  saillante,  molle  et  fluctuante  d'abord,  et  qui  parcourt  une 
série  d'étapes  fort  intéressantes. 

La  coagulation  du  sang,  dans  cette  collection  close,  est  suivie  d'un 
double  phénomène  important  :  1^  l'induration  en  couronne  du  pourtour 
de  rhématome  ;  2®  la  crépitation  sanguine.  Peu  à  peu  l'induration  se  pro- 
page à  toute  la  tumeur  qui  s'amoindrit,  se  rétracte  et  finit  par  disparaître, 
Combien  de  temps  exige  cette  résorption  complète?  On  serait  bien  em- 
pêché de  donner  aucune  évaluation  précise  ;  alors  même  que  la  bosse  a 
disparu,  que  les  douleurs  ont  cessé,  il  reste  encore  une  petite  quantité 
de  sang  ou  des  caillots,  un  reliquat,  dont  la  complète  résorption  s'achève 
à  une  date  inconnue.  Les  faits  d'épanchements  sanguins  fort  anciens,  que 
j'aurai  à  citer  tout  à  l'heure,  en  seront  une  démonstration.  Ceci  est  impor- 
tant surtout  pour  les  hématomes  circonscrits  inlei^stitielsy  ceux  qui  siègent 
dans  l'épaisseur  des  organes,  muscles,  viscères,  etc.  Ceux-là,  s'ils  ne  sont 
pas  très  durs,  s'ils  n'occupent  pas  la  surface,  la  zone  accessible  de  l'or- 
gane, se  dérobent  sans  trop  de  peine  à  Tcxamen,  et  plus  tard,  non  sans 
surprise,  on  les  retrouve  tels  quels  ou  transformés. 

J'arrive  à  Vhématome  diffus,  à  la  nappe  sanguine,  qui  peut  être,  elle 
aussi,  sous-tégumentaire  ou  profonde. 

Certaines  régions,  ici  encore,  réunissent  les  conditions  nécessaires  à  un 
épanchement  de  ce  genre  :  il  faut  citer  la  face  externe  de  la  cuisse,  le  cuir 
chevelu,  la  région  lombaire,  etc.  Un  plan  osseux  ou  une  large  et  solide 
aponévrose  se  retrouve  toujours  en  pareil  cas.  Le  type  du  traumatisme, 
ton  intensité  et  Tétat  des  lésions  profondes  entrent  aussi,  pour  une  part, 
dans  la  production  de  ces  larges  foyers.  Il  est  probable  que  le  choc  porte 
alors  sur  une  grande  surface,  ou  (|u'il  se  combine  à  l'arrachement  et  que, 
par  son  action  oblique,  il  entraine  et  fait  glisser  la  peau,  déchire  les 
tractus  sous-cutanés,  et  prépare  un  large  réceptacle  au  sang  épanché.  Il 
est  évident  que  la  rupture  d'un  vaisseau  de  calibre  est  aussi  une  condition 
fréquente. 

Ces  vastes  hématomes  revêtent  parfois  des  dimensions  monstrueuses. 

^  un  malade,  que  je  vis  à  riIôlel-Dieu,  en  1893,  la  cuisse  droite,  pres- 

fue  doublée  de  volume,  était  entourée  d'un  manchon  hématique  ;  la  peau, 

^llée  et  soulevée  sur  toute  la  hauteur  des  faces  externe  et  antérieure, 

'^rvait  de  paroi  à  une  collection  immense,  dont  le  flot  se  transmettait  sans 

peine  du  grand  trochantcr  aux  condyles.  On  se  demande  conmient  une 

P^u,  ainsi  arrachée,  ne  se  gangrène  pas  ;  il  faut  tenir  compte  et  de  l'oblî- 

î^itéde  ses  vaisseaux  nourriciers  et  des  brides  vasculaires,  petites  colon- 

'^^tles  qui  traversent  toujours  ces  grandes  cavités  libres,  en  apparence. 

Pourtant  ces  accidents  de  sphacèle  secondaire  sont  loin  d'être  exceplion- 

'ï^U.  Je  dois  dire  que,  chez  mon  malade,  la  tumeur  sanguine  était  h  peu 

f^^^  indolente,  et  que  ce  fait  se  renouvelle  souvent. 
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Sous-aponévroiique,  rhématome  diffus  suit  les  espaces  celluleux,  les 
gaines  vasculaires,  ou  bien  il  se  collecte  dans  Tépaisseur  des  gros  musdtf 
ou  dans  les  interstices  des  muscles  à  chefs  multiples  ou  encore  duub 
trame  de  certains  parenchymes,  la  rate,  le  foie,  etc. 

Circonscrits  ou  diffus,  superficiels  ou  profonds,  les  épanchemenU  san- 
guins coUcclés  suivent  une  évolution  assez  variable  et  qui  est  susccptibk 
de  susciter,  en  clinique,  des  problèmes  difficiles.  Voici,  en  somme,  qnds 
en  sont  les  principaux  types  : 

1^  Ils  restent  à  Vétat  de  tumeurs  liquides,  et  cela  longtemps,  da 
mois,  des  années. 

Un  cavalier  est  renversé  de  cheval,  à  la  bataille  de  la  Tchemaîa,en 
juillet  1855.  Le  soir  même,  un  gonflement  parait  à  la  face  externe  de  b 
cuisse  droite;  quelques  jours  après,  la  douleur  cessait,  et  le  blesse 
reprenait  son  service.  La  tumeur  avait  conservé  son  volume;  neuf  mois 
plus  tard,  on  la  retrouvait  encore;  Broca  la  ponctionna,  et  en  refin 
450  grammes  de  liquide  rouge,  fluide,  et  chargé  de  globules  sanguioSi 
d'aspect  normal  (*). 

Je  cite  ce  fait  entre  une  série  d'autres.  Pelletan,  Voillemier,  Morel-U 
vallée,  ont  rapporté  de  ces  tumeurs  hématiques,  de  durée  presque  indéliou 
de  la  face  externe  de  la  cuisse  ;  la  thèse  de  Rayneau  (')  en  contient  d'autres. 
Et  l'observation  est  loin  d'en  être  exceptionnelle.  J'ai  vu  récemment  m 
homme  qui,  à  la  suite  d'un  traumatisme,  portait  un  énorme  hématooM 
occupant  la  face  externe  du  bras  et  se  prolongeant  sur  l'avant-bras,  t 
cela,  depuis  six  semaines,  sans  la  moindre  douleur,  sans  le  moindre  iadio 
de  réaction.  Que  contenait  la  tumeur  ponctionnée?  Du  sang,  du  sao) 
liquide,  bien  rouge,  tel  que  celui  cju'on  eût  tiré  d'une  saignée.  Ce  faitd( 
la  longue  survivance  du  sang,  si  je  puis  dire,  dans  une  cavité  close  orgi 
nique,  est  depuis  longtemps  connu.  Ne  sait-on  pas  cju'il  reste  ainsi  liquid 
dans  une  veine  de  cheval  liée  à  ses  deux  bouts;  les  expériences  de  lioule 
et  de  Frédériq  (de  Liège)  ont  depuis  longtemps  mis  en  lumière  cett 
curieuse  propriété  du  récipient  organique.  Le  foyer  d'une  contusion  n 
ressemble  qu'en  partie  à  la  paroi  d'un  vaisseau,  c'est  évident,  mais  il  cî 
bien  régulier  parfois,  surtout  lorsqu'il  s'agit  de  vastes  décollements  o 
que  l'épanchement  s'est  collecté  dans  une  cavité  séreuse  préexistante,  • 
l'on  conçoit  que  les  mêmes  phénomènes  puissent  alors  s'observer,  < 
partie  du  moins. 

La  tumeur  liquide  persistante  ne  contient  pas  toujours  du  sang  d'app 
rence  normale;  elle  peut  renfermer  un  liquide  rougeàtre,  à  peine  color 
séreux  même.  On  parlait  beaucoup  autrefois  de  ces  kystes  séreux.  <| 

(*)  BéSAUcÈLE,  Élude  sur  les  éi)anchements  sauguins  anciens  dons  le  tissu  cenulairc  to 
cuUné.  Thèse  de  doct.,  1874. 

(')  Rat.xfiu,  Contrib.  à  réludc  des  tumeurs  de  la  partie  su|)éro-intcme  de  la  coiâe.  7A« 
de  docL,  1887 


LE  GHO€.  541 

nKcèdent  à  des  hématomes  ;  il  faut  reconnaître  que  les  observations  en 
sont  assez  peu  nettes,  en  général,  et  il  est  prudent  de  ne  les  considérer 
que  comme  une  éventualité  possible,  exceptionnelle,  mais  que  Ton 
nacccptera  que  sous  le  bénéfice  d'une  constatation  précise 

2*  Ils  restent  à  Vétat  de  tumeurs  solides, 

EtYoici  ce  que  Ton  observe  : 

Une  tumeur  compacte,  non  fluctuante,  résistante  ou  mollasse,  qui 
donne  Tillusion  d'un  lipome  ou  d'un  sarcome  mou.  On  l'ouvre;  on  tombe 
sur  une  cavité  kystique,  de  paroi  épaisse,  remplie  d'un  gros  caillot,  plus 
ou  moins  décoloré,  ou  d'un  amas  de  caillots  fibrineux,  qui  feraient  penser 
aune  poche  anévrysmale  (*). 

Une  tumeur  plus  dure,  irrégulière  de  surface,  bosselée,  profonde  sou- 
vent. C'est  un  fibrome,  un  fibro-sarcome.  Encore  une  fois,  l'opération 
montre  qu'il  s'agit  d'une  tumeur  hématique  ancienne.  Elle  datait  de 
trente-cinq  ans,  chez  un  malade  de  Ed.  Simon  (hématome  du  bras  droit). 
Et  M.  Trélat  concluait  de  ce  fait  étrange  :  c  Si  je  rencontrais  aujourd'hui 
une  tumeur  très  ancienne,  non  fluctuante,  n'ofl'rant  pas  clairement  les 
caractères  du  lipome  ou  du  fibrome,  encore  moins  ceux  d'un  abcès  froid 
(car  il  en  est  de  très  longue  durée),  je  rechercherais  avec  le  plus  grand 
soin  si  cela  ne  pourrait  être  un  épanchement  de  sang  réduit  à  ses  élé- 
ments solides.  » 

Une  tumeur  de  consistance  osseuse  ou  calcaire,  et,  de  fait,  elle  est 
souvent  calcifiée.  Les  hématomes  musculaires  nous  fourniront  de  nom- 
breux exemples.  Au  pli  du  coude,  dans  l'épaisseur  du  brachial  antérieur!*), 
dansledroit  de  Fabdomcn,  dans  le  droit  antérieur  de  la  cuisse,  dans  les 
adducteurs,  on  voit  les  hématomes,  consécutifs  aux  ruptures  partielles, 
acquérir  pareille  consistance  et  en  imposer  pour  de  véritables  ostéomes. 
Ne  décrit-on  pas  l'os  des  cavaliers,  l'Exercier-Knochen  des  Allemands? 

3*  Ils  restent  plus  ou  moins  longtemps  à  Vétat  de  petites  tumeurs 
fluctuantes  ou  compactes,  puis,  à  une  date  plus  ou  moins  lointaine, 
iUi' accroissent  et  acquièrent ,  en  peu  de  temps,  d'énormes  dimensions. 

Exemple.  —  Un  malade  de  M.  Labbé  reçoit  un  coup  sur  la  face  externe 
de  la  cuisse  gauche;  il  n'en  souflVc  pas.  Au  bout  d'un  mois  et  demi,  il  se 
développe  à  ce  niveau  une  tumeur  du  volume  du  poing,  qui  s'indure  au 
Iwul  de  quelque  temps,  et  reste  dans  cet  état  durant  dix  ans.  Elle  se 
reprend  alors  à  grossir,  sans  cause  appréciable  ;  elle  en  vient  à  recouvrir 
toute  la  face  antéro-externe  de  la  cuisse,  à  mesurer  25  centimètres  dans 
wn  diamètre  transversal,  10  centimètres  en  hauteur.  C'étxiit  une  collec- 
^'on  sanguine  (^). 

•  )  Ce  sont  la  les  tutnrur»  fihrineuseti  de  Vclpcau. 

(  t  Charvot,  Étude  clinique  sur  les  dépôts  sanguins  du  pli  du  coude.  Revue  de  chirurgie, 

;{•  p.  705. 
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Je  retiens  deux  faits  :  1^  l'cipparition  retardée  de  rhématome  tniun-  ' 
tique;  2^  raccroissement,  à  une  date  lointaine,  d'une  collection  sangiûtt 
indurée  et  qui  semblait  depuis  longtemps  résorbée. 

Ces  cas  demandent  à  être  connus;  ils  sont  loin  d'être  exeeptioimek. 
Comment  les  expliquer?  Que  se  passe-t-il  dans  ces  poches  sanguimi? 
Peut-être  est-il  rationnel  de  voir  là  un  travail  analogue  à  celui  qi« 
observe  dans  les  collections  anciennes  des  séreuses,  dans  les  héâil^ 
cèles? 

Ajoutons  que  si  ce  développement  tardif  ne  reconnaît  parfois  mtm 
cause  appréciable,  une  nouvelle  contusion,  parfois,  ou  encore  une  info* 
tion  générale  se  retrouvent  ailleurs. 

4"  Ils  suppurent. 

Je  ne  veux  insister  ni  sur  les  abcès  hématiques^  ni  sur  les  phlegmon 
par  diffusion,  au  sens  de  Chassaignac,  qui  dérivent  souvent  de  la  suppu- 
ration des  épanchements  en  nappe.  Il  est  de  notion  vulgaire  dépôt 
longtemps,  que  les  foyers  sanguins  sont  d'excellents  milieux  pour  le 
développement  des  germes  pyogènes.  Encore  faut-il  une  voie  à  cette  infe^ 
tion,  qui  se  manifeste  ainsi  dans  une  cavité  fermée,  sous-cutanée  ou  pro- 
fonde, à  l'abri,  somble-t-il,  de  tout  contage  extérieur. 

L'auto-infection  d'une  part,  et,  d'autre  part,  les  portes  d'entrée  de  h 
surface  tégumentaire  et  la  transmission  lymphatique  suffisent  i  donner 
l'explication  positive  des  faits.  Un  convalescent  de  fièvre  typhoïde  tombe, 
et  se  fait  une  bosse  sanguine;  elle  suppure,  qu'y  trouve-t-on?  Le  bacille 
d'Eberth.  —  Un  sujet  encore  en  puissance  d'ostéomyélite  fait  une  chute  : 
bosse  sanguine,  suppuration;  le  pus  contient  le  Staphylococcns  albui 
ou  aureus.  Ce  sont  là  de  simples  exemples,  mais  qui  montrent  le  sens 
dans  lequel  il  faut  chercher  la  pathogénie  d'une  complication,  en  appa- 
rence inexpliquée.  II  est  bien  certain  qu'il  n'y  a  pas  d'autre  cause  i 
cette  fréquence  de  suppuration,  chez  certains  sujets,  qui  a  été  releTé< 
de  tout  temps,  et  qu'on  a  attribuée  à  une  véritable  diathèse. 

D'un  autre  côté,  la  violence  du  traumatisme  ou  sa  nature  !«ont-ellei 
pour  quelque  chose  dans  cette  éventualité  de  la  suppuration  ultérieure' 
Nullement.  Nous  voyons  des  infiltrations  énormes,  des  collections  éten 
dues  à  presque  tout  un  membre,  qui  demeurent  ainsi  indolentes  sans  1 
moindre  trace  de  réaction  inflammatoire.  Ailleurs,  un  hématome  insigni 
fiant  devient  un  abcès  ou  même  un  phlegmon  diflus,  s'il  siège,  par  exempk 
dans  la  bourse  olécrânienne.  Pourquoi  ces  contrastes?  L'examen  soigneu 
de  la  région  ou  du  membre  en  rendra  compte;  il  y  a  une  petite  pU 
superficielle,  une  érosion  épidermique,  presque  rien  quelquefois,  as« 
cependant  pour  ouvrir  un  accès  à  l'infection  ;  ou  bien  encore,  il  existe  m 
le  reste  du  membre,  dans  le  voisinage,  une  écorchure  enflammée,  m 
petite  zone  de  lymphangite.  En  un  mot,  l'ennemi  est  déjà  dans  la  plao 
ou  bien  le  traumatisme  lui  a  ouvert  une  porte  très  petite,  très  étroite.  In 
insignifiante  parfois,  suffisante  pourtant  pour  le  laisser  passer.  M.  Yemei] 
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ii'a-i-0  pas  longuement  insisté  sur  ces  micro-traumaSy  dont  Timportance 

ftlhogàiique  est  souTent  grande? 

En  somme,  la  suppuration  des  épanchements  sanguins  est  régie  par 
des  conditions  générales  et  locales,  faciles,  en  général,  à  démêler.  Et  ces 
conclusions,  d'apparence  théorique,  ne  laissent  pas  que  de  créer  des 
indications  thérapeutiques  précises.  La  suppuration  peut  être  d'ailleurs 
immédiate  ou  tardive. 

Immédiatey  elle  relèye  du  mécanisme  qui  vient  d'être  exposé.  Tardive^ 
elle  procède,  sans  doute,  de  sources  analogues,  mais  d'une  détermination 
souvent  plus  obscure.  De  plus,  ces  suppurations  tardives  affectent  souvent 
des  allures  froides,  torpides,  qui  égarent  encore.  Un  gardien  de  la  paix 
(le  trente-sept  ans  entre  à  l'hôpital  avec  une  grosse  tumeur  de  la  face 
intérieure  de  la  cuisse  droite,  de  20  à  25  centimètres  de  long  sur  10  de 
large  :  tumeur  sous-aponévro tique,  fluctuante,  peu  douloureuse  à  la 
pression.  On  pense  à  un  abcès  froid;  on  incise,  on  trouve  une  abondante 
collection  d'un  pus  rougeâtre,  chargé  de  caillots,  et  tout  autour  une 
poche  tomenteuse,  d'un  rouge  brunâtre  :  c'était  un  hématome  profond, 
ancien  et  suppuré.  De  fait,  un  an  auparavant,  le  malade  avait  été  bousculé 
dans  une  bagarre,  il  avait  souffert  un  peu  de  la  cuisse,  puis  tout  s'était 
calmé;  mais  peu  à  peu,  la  petite  masse,  le  c  cordon  »,  qui  persistait  sur 
le  devant  de  la  cuisse,  avait  grossi. 

U  faut  donc  —  et  c'^et  la  conclusion  pratique  de  ces  faits  —  il  faut  se 
méfier  de  l'hématome  ancien  et  de  ses  transformations  tardives,  en  pré- 
sence de  ces  tumeurs  d'allures  étranges  et  d'aspect  mal  défini,  qu'on 
rencontre  parfois. 

Épanchements  cavitaires.  —  J'entends  par  ce  mot  les  épanchements 
sanguins  qui  se  collectent  dans  les  cavités  closes  de  l'organisme  :  le  crâne, 
Tafadomen,  la  poitrine  (plèvre  et  péricarde),  la  tunique  vaginale,  les  arti- 
culations. 

Leur  mécanisme,  leur  mode  de  résorption,  leur  mode  d'infection,  méri- 
tent d'être  esquissés. 

L'hémorrhagie  intra-cavitaire  suppose  une  rupture  des  vaisseaux  intra- 
puîétaux  (méningée  moyenne,  intercostales,  épigastrique,  etc.)  ou  de  ceux 
flui  serpentent  à  la  surface  des  viscères.  Dans  ce  dernier  cas,  il  existe  pres- 
que toujours  une  solution  de  continuité  viscérale,  une  rupture,  une  per- 
wralion,  ce  qui  aggrave  singulièrement  le  pronostic.  Le  tissu  osseux, 
comme  on  le  vérifie  journellement,  est  celui  qui  saigne  le  plus,  après  les 
Si'^nds  parenchymes,  et  la  paroi  intestinale:  il  prend  souvent  une  large 
P^t  à  la  production  des  hématomes  cavitaires  (fractures  des  côtes,  arrache-» 
'"^^nttibialdansl'hémarthrose  du  genou,  etc.). 

Ces  réflexions  expliquent  le  double  caractère,  à  peu  près  constant, 
^^1  que  soit  leur  siège,  des  épanchements  sanguins  dont  nous  parlons; 
*^  sont  abondants^  ils  se  font  très  vite.  Quelques  heures  suffisent  pour 
'^nipiîr  un  genou  de  sang,  après  une  forte  contusion,  et  les  collections 
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hématiques  de  rabdomen,  delà  plèvre,  qui  succèdent  au  traumatisme,  ont 
la  même  allure.  Le  sang  coule  librement  dans  ce  récipient  tout  préparé; 
il  ne  s'arrêtera  qu'au  moment  où  la  tension  sera  devenue  suffisante  à 
contre-balancer  la  tension  vasculaire.  Cette  apparition  rapide  devient,  eo 
clinique,  un  précieux  appoint  pour  le  diagnostic  différentiel. 

Quelle  sera  l'évolution  des  épanchements  sanguins  cavitaires?  Qoe 
deviennent-ils?  Se  produit-il  une  coagulation  immédiate  ou  tardive,  totale 
ou  progressive?  Et  quel  est  le  sort  de  ces  caillots? 

Les  ponctions  articulaires,  celles  du  thorax  ont  donné  des  résultats  en 
apparence  fort  disparates.  Langcnbeck,  Kocher,  Lûcke  ont  trouvé  le  sang 
coagulé,  dans  le  genou,  dès  le  troisième  jour.  Kocher  Ta  retiré,  encore 
parfaitement  liquide,  au  quatorzième  jour  —  et  je  pourrais  encore  grossir 
le  nombre  des  faits  de  Tune  ou  l'autre  série.  N'a-t-on  pas  ponctionné  des 
hémothorax,  dès  les  premiers  jours,  sans  retirer  presque  de  liquide*  ne 
rencontrant  partout  que  des  caillots?  Je  me  souviens  par  contre  d'un 
hémothorax  traumatique  que  je  ponctionnai,  en  1890,  à  la  Pitié,  au  bout 
d'un  mois  :  je  retirai  plus  de  1  litre  1/2  d'un  liquide  rouge  foncé,  abso- 
lument sanguin,  d'apparence.  Pourquoi  ces  différences? 

Il  semble  que  les  faits  cliniques  et  les  expériences  permettent  de 
trouver  la  raison  de  ces  apparentes  anomalies,  et  de  n'y  voir  que  les 
termes  successifs  d'un  processus  uniforme.  Le  sang  épanché  dans  une 
cavité  séreuse  se  coagule;  mais  très  vite,  le  sérum  et  une  grande  partie 
des  globules  se  séparent  du  réseau  fibrineux,  et  constituent  un  liquide 
nouveau,  ayant,  à  l'œil,  toutes  les  apparences  du  sang  veineux.  C*est  le 
résultat  des  expériences  de  Trousseau  et  Leblanc (*),  tant  de  fois  citées; 
c'est,  à  peu  de  chose  près,  la  conclusion  de  M.  Ch.  Nélaton,  dans  sa  thèsef). 
D'autre  part,  pour  l'hémarlhrose,  MM.  Nélaton  et  Brasse  (')  ont  constaté 
que  le  sang  pur,  retiré  par  une  ponction,  était  bien,  en  réalité,  du  sang 
défibriné.  Alors  commence  la  seconde  phase  :  la  résorption.  Sa  rapidité 
varie  avec  plusieurs  conditions  :  l'abondance  de  l'épanchement,  et  aussi 
l'état  de  la  paroi.  N'est-ce  pas  pour  cela  que  l'hémarthrose,  chez  l'enfant, 
se  résorbe  si  bien,  sous  une  simple  compression,  comme  le  montrait 
récemment  encore  M.  A.  Broca(*),  et  que,  chez  l'adulte,  chez  le  vieillard, 
elle  traîne  et  s'éternise  souvent?  Du  reste,  Ledderhose(')  concluait,  en  1889. 
d'une  série  d'expériences  :  que  dans  les  cavités  séreuses,  le  sang  reste 


(•)  Trousskâu  et  liEOLAXC.  Journal  de  médecine  vétérinaire,  1829,  p.  104. 

(*)  Cil.  NéLATOx,  f)cs  épanrhomcnts  de  sang  dans  les  plè\TC8  consécutifs  aux  tranmatisinrs* 
Thèse  de  doct.y  1880.  «  Si  l'on  injecte  800  grammes  de  sang  dans  la  plèvre,  cent  M.  Ni'latiio. 
au  bout  de  vingt-<]uatre  heures,  on  trouve,  en  ouvrant  l'animal,  400  grammes  de  séro«it'.*  faiH 
glante  dans  la  cavité  pleurale  et  un  caillot  de  iOO  grammes.  >  II  semble  établi  que,  choi  rbomme. 
l'évolution  de  l'hémotliorax  ne  suit  pas  toujours  une  loi  aussi  rigoureuse. — Voy.  Lesooï,  Cootii- 
bntion  à  l'étude  de  l'hémothorax  d'origine  traumatique.  Thèse  de  doctorat,  1882. 

(S)  Gif.  Nélatox  et  Brasse,  Bulletin  médical,  1888,  p.  1520. 

(*)  A.  Broca,  L'Ilémarthrose  du  genou  chez  l'enfant.  Presse  médicale^  15  décembre  1 80 i. 

(*)  LxDDERHosB,  BeitrSgc  zur  Kenntniss  des  Verfaaltens  von  BIutcrgûSMO  in  ser5sen  Hfihlen,  Ht. 
Strasbourg,  1885. 
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ide  et  se  résorbe,  quand  la  quantité  n'est  pas  considérable,  et  que 
Jreuse  enveloppante  est  relativement  saine  ;  que  le  sang  se  coagule 
,  en  masse  ou  partiellement,  s'il  est  abondant,  si  la  membrane  de 
ité  est  affaiblie,  ou  s'il  existe  des  corps  étrangers, 
ela  suffit  à  rendre  compte  des  hématomes  cavitaires  à  résorption 
rdée.  Et  même  lorsque  la  résorption  a  lieu,  la  partie  solide,  la  fibrine 
;ulée,  reste  longtemps  encore  à  l'état  de  débris,  de  pseudo-membranes, 
encroûtent  et  épaississent  les  culs-de-sac.  M.  Nicaise(*)  n'a-t-il  pas 
ivé,  dans  une  autopsie,  des  caillots  fibrincux  non  résorbés  quatorze 
s  après  le  traumatisme?  Ces  reliquats  d'épanchement  font  bien  eom- 
idre  les  reliquats  de  douleur  et  de  gêne  fonctionnelle. 
;i  encore,  la  suppuration,  quelcjuefois  tardive,  est  un  mode  de  termi- 
on,  et  la  voie  d'infection  est,  en  général,  assez  facile  à  démêler.  Une 
ire  osseuse,  une  fissure  viscérale,  mettant  le  foyer  en  communication 
;  le  tube  digestif  ou  les  voies  pulmonaires,  sont  souvent  responsables 
accident. 

'panchements  séreux.  —  L'attrition  des  tissus  n'ouvre  pas  seulement 
voies  sanguines,  elle  déchire  aussi  les  voies  lymphatiques,  et  il  n'est 
douteux  que  les  épanchements  sanguins  ne  soient,  la  plupart  du 
ps,  séro-sanguins. 

e  veux  parler  ici,  des  épanchements  traumatiques  de  sérosité,  ou 
ux,  peut-être,  des  épanchements  lymphatiques  {lymphextravasatc)^ 
8e  présentent,  en  clinique,  avec  des  caractères  typi(|ues. 
idiqués  par  Pelletan  et  Velpeau,  ils  ont  été  décrits  par  Morel-Lavallée(*), 
1853  :  ils  portent  son  nom.  Leur  histoire  s'est  vite  complétée  par  les 
ide  Verneuil  (*),  Grynfeld  (de  Montpellier)  (*),  Rossignol  f),  Bugeau  (*),  etc. 
r  pathogénie,  leur  nature  propres  sont  restées,  seules,  assez  long(enq)s 

I  est  inutile  de  répéter  une  fois  de  plus  la  série  des  hypothèses, 
jûssenbauer  a  eu  le  mérite  de  bien  montrer  que  tout,  dans  le  déve- 
)emont  et  l'évolution  de  ces  épanchements,  concorde  à  affirmer  leur 
pne  lymphatique.  Les  analyses,  anciennes  et  récentes,  celles  de  Robin 
îucvenne,  ne  parlent-elles  pas  dans  ce  sens?  De  plus,  on  ne  trouve  pas 
Uî  de  coagulation  dans  ces  épanchenuînts;  ils  se  créent  et  s'accroissent 
leraenl,  ils  se  reproduisent,  une  fois  évacués,  et  la  quantité  de  liquide 
ils  renferment  est  souvent  énorme  et  se  chiffre  par  un  ou  plusieurs 

)  NiCAiïE,  Non-n'sorplioii  des  »*panfhcinciils  sanguins.  Bull,  de  la  Soc.  dechir.^i.  II,  p.  750. 
'  VofiEL-I.AVAi.i.KK,  K|>ancliemonls  traumali(]ues  de  siVosilé.  Arch.  gén.  de  méd.^  juin  1S;m. 
f>écolIemrnt»  trunmatiiines  de  la  |)eau  cl  des  couches  sous-jaccnlcs.   xUxh.  yen.  de.  méd.. 

'.  p.  m. 

I  VfcîiNKiiL,  .Soc.  de  chir.,  1857,  p.  .V27. 

'  G»nrKi.D,  É|>anrlioments  (rauniali(|U(*^  de  s^TOsilé.   Thène  de  Montpellier^  1H75. 

BossiGMOL,  De  IV'panclieuient  trauin;«li(|U('  primitif  de  sérosité.  Thi'sf  de  doctorat^  IS7"J. 

Bcgeac,  Essai  sur  les  é|>anclieinoiits  trauniutiquci)  de  sé^o^ilé  ^oUï>-ap(>né\roliqucs.    Thèse 
octorat,  1882. 

l'ATUî'I.OCIE   liL\Ki;A«.E.    —    I.  j5 
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litres.  Une  lymphorrhagie,  sous-cuiance,  ou  plus  rarement,  sous-apooé- 
vrotique,  explique  seule  ces  phénomènes,  qui  se  retrouvent  constammeaL 

Si  répanchoment  lymphorrhagique  est  d'ordinaire  sous-cutané,  il  pcul 
siéger,  en  effet,  sous  les  aponévroses,  et  la  thèse  de  Bugeau  en  contieotdn 
exemples.  Le  principal  est  celui  d'un  épanchement  traumatique  de  sér» 
site,  remplissant  le  triangle  de  Scarpa  :  il  était  très  nettement  sous-apooê' 
vrotique  ;  de  consistance  mollasse,  il  donnait  la  sensation  d'une  podx 
incomplètement  remplie,  et  soulevée  par  les  battements  de  FartèR 
fémorale.  Une  ponction  exploratrice  donna  250  grammes  d'un  liqimb 
«  d'un  jaune  couleur  de  beurre  ».  A  Texamen  microscopique,  il  éliit 
«  absolument  dépourvu  de  graisse,  de  globules  blancs  et  de  globules  sa 
guins  9,  mais  extrêmement  riche  en  cholestérine.  A  quelque  temps  de  b, 
une  seconde  ponction  ramena  un  liquide  moins  jaune,  mais  visqueui,  il 
ne  contenait  ni  graisse  ni  globules,  mais  une  notable  proportion  de  na- 
tières  albuminoïdes.  Nul  doute  qu'il  ne  se  soit  modifié,  d'une  pondioD 
à  l'autre. 

Il  est  rare  d'ailleurs  de  trouver  des  analyses  complètes  du  liquide 
épanché,  et  il  ne  parait  pas  qu'on  puisse  en  rien  inférer  contre  sa  natme 
originairement  lymphatique.  Le  sang  des  épanchements  sanguins  est-il  de 
sang  pur?  Nous  avons  vu  qu'il  en  était  autrement.  N*est-il  pas  admissible 
que  la  lymphe  épanchée  subisse  pareilles  transformations? 

Le  siège  d'élection  des  épanchements  séro-lymphatiques  est  en  rapport 
avec  leur  mode  de  production,  par  décollement  cutané  et  contusion  koh 
genlielle.  C'est  à  la  face  externe  de  la  cuisse,  à  la  surface  de  Tépaisse 
bandelette  du  fascia  lata,  à  la  région  lombaire,  à  la  fesse,  au  crâne,  qv'oQ 
les  observe  d'ordinaire.  Le  nombre  des  faits  d'épanchements  sous-apooé- 
vrotiques  ne  permet  guère  encore  de  leur  assigner  des  localisations  pré- 
férées. 

Nous  avons  dit  leur  développement  progressif,  qui  demande  quelquefois 
plusieurs  jours,  sans  qu'il  y  ait  là  d'ailleurs  une  règle  fixe.  M.  Vemeoil 
n'a-t-il  pas  cité  le  cas  d'une  pareille  collection,  sous-jacente  au  graul 
pectoral,  qui  parut  et  s'évanouit  en  vingt-quatre  heures. 

La  tumeur  est  molle,  fluctuante,  entourée  d'un  épaississement,  toujours 
moindre  que  dans  les  collections  sanguines.  Mais  cette  mollesse  et  cette 
fluctuation  revêtent  un  caractère  tout  spécial  :  au  moindre  choc,  M 
moindre  souffle,  quelquefois,  toute  la  masse  s'anime  d'une  sorte  de  flott^ 
ment,  de  tremblotement,  d'ondulation,  qui,  très  vite,  se  disperse  sur 
toute  son  étendue,  comme  par  une  série  d'ondes  concentriques.  C'est  B 
un  signe  pathognomonique,  et  qui  tient,  sans  doute,  à  la  ténuité  do 
liquide.  Ce  tremblement  se  reproduit,  dès  que  le  malade  fait  un  moofe- 
ment.  On  retrouve  bien,  dans  les  vastes  épanchements  sanguins  sous- 
cutanés,  à  la  cuisse  par  exemple,  quelques  traces  de  cette  ondulation  - 
elle  n'est  jamais  aussi  nette,  aussi  typique,  que  dans  les  collections 
séreuses.  Tout  naturellement,  pareil  signe  manquera  dans  les  collections 
profondes,  sous-aponévrot>ques. 
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Épanchetnenls  huileux.  —  Ils  ont  été  signalés  par  Chassaignac  en 
854,  étudiés  par  Gosselin,  Broca,  Benjamin  Anger,  Terrier(*).  Ils  sont 
estes  à  Fétat  de  faits  exceptionnels. 

Nous  nous  contenterons  de  rappeler  l'observation  de  M.  le  professeur 
ierrier(*),  qui  en  représente  le  meilleur  exemple  :  «  Un  malade  portait  une 
ollection  liquide  formée  au  voisinage  d'un  foyer  de  fracture;  la  ponction 
f  démontra  l'existence  d'un  liquide  huileux  et  l'analyse  chimique  y  constata 
ie  la  margarine,  de  la  stéarine  et  de  la  cholestérine  en  petite  quantité.  Ce 
liquide  tachait  le  papier  comme  de  la  graisse,  était  soluble  dans  l'éther 
et  Tessence  de  térébenthine.  » 

Le  broiement  des  cellules  adipeuses,  dans  les  régions  chargées  de 
graisse,  l'écoulement  jusque  sous  la  peau  des  éléments  de  la  moelle 
osseuse,  dans  les  fractures  comminutives,  expliquent  assez  bien  le  mode 
de  production  de  ces  collections  huileuses. 

Èpanchements  de  gaz  ou  de  liquides  organiques.  —  Je  ne  ferai  que 
signaler  les  èpanchements  qui  succèdent  à  la  contusion  grave  des  organes 
creux,  aux  ruptures  :  Fair  contenu  dans  le  poumon,  les  gaz  intestinaux, 
le  contenu  gastro-intestinal,  la  bile,  l'urine,  peuvent  être  mêlés  aux  èpan- 
chements sanguins  ou  séro-sanguins,  qui  partout,  sous  des  formes 
tariables,  sont  la  résultante  commune  et  constante  des  lésions  du  choc. 
Je  ne  signalerai  que  les  deux  points  suivants  : 

l'^  La  présence  de  ces  gaz  ou  de  ces  liquides  organiques  modifie  la 
teneur  et  les  caractères  cliniques  des  èpanchements.  L'hémo-pneumo- 
thorax,  l'hémo-pneumo-pèricarde,  nous  serviront  d'exemples;  dans  l'ab- 
domen, le  mètéorisme  recouvre  et  masque  les  signes  propres  de  la  collec- 
tion hématique. 

2^  Ce  mélange  est  d'ordinaire  une  cause  d'infection  :  il  entrave  révo- 
lution normale  du  sang  épanché,  il  devient  l'origine  des  accidents  graves, 
secondaires.  Encore  ne  faut-il  pas  oublier  que  les  liquides  organiques  ne 
sont  pas  tous  et  toujours  septiqucs  :  sur  l'urine,  sur  la  bile,  des  recherches 
importantes  ont  mis  le  fait  en  lumière. 

2*  Effets  secondaires  de  Vathntion  des  tissus.  —  Ils  peuvent  se 
rapporter  aux  différents  types  (|ue  voicr  : 

1*  Sphacèle  immédiat ^  total  ou  partiel. — S'il  s'agit  d'une  zone  étendue 
d'un  segment  de  membre  ou  d'un  membre  tout  entier,  la  situation  se 
complique  d'ordinaire  de  tous  les  phénomènes  d'un  choc  traùmatique 
grave.  Je  ne  fais  que  signaler  les  accidents  septiqucs,  locaux  et  généraux, 
dont  la  région,  brusquement  «  cadavérisée  »,  devient  le  point  de  départ. 

2*  Sphacèle  secondaire.  —  H  est  partiel,  le  plus  souvent;  il  résulte  de 

(')  Voy.  autti  Casteignau,  Èpanchements  liuilcux  dans  les  lésions  traumaliques.  Thè9e  de 
^octmU,  1875. 

(*)  TcMiER,  Note  sur  un  épanchcmcnt  traùmatique  d'huile,  à  la  suite  d'une  fracture  de 
JUBbe.  Ueviie  mensuelle,  1878,  p.  480. 
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rischémie,  qui  devient  complète  ou  se  combine  aux  premières  manifes- 
tations inflammatoires. 

3**  Phlegmasies  aûfitës  ou  chroniques^  d^origine  traumatique.  — 
Leur  nombre  est  grand  et  je  ne  saurais  entrer  dans  des  détails  qui  trou- 
veront leur  place  ailleurs.  Je  tiens  à  dire  pourtant  que  ce  diagnostic 
«  d'inflammation  traumatique  »  ne  doit  être  souvent  accepté  que  soo$ 
bénéfice  d'inventaire,  le  choc  ne  servant  alors  que  d'agent  révélateur  oa 
aggravateur,  comme  nous  le  verrons  bientôt. 

Ce  qui  nous  intéresse  avant  tout,  c'est  la  pathogénie,  le  mécanisiDe 
précis  de  ces  phlegmasies,  d'origine  traumatique  :  hygromas,  arthrites, 
pneumonies,  splénites,  néphrites,  orchites,  etc.,  qui  succèdent  à  des 
contusions  sans  plaie,  à  des  lésions  fermées ^  en  apparence,  du  moins.  Or, 
il  est  possible  de  rapporter  à  un  triple  processus  les  accidents  aigus,  de 
cet  ordre  : 

V  Le  foyer  de  contusion  s'infecte  par  une  voie  détournée,  ou  parle 
fait  d'un  micro-trauma  de  la  surface  cutanée,  qui  passe  inaperçu,  mais 
qui  suffit  à  assurer  l'inoculation.  A  la  suite  des  fractures  du  crâne,  sans 
plaie,  la  méningo-encéphalite  ne  reconnaît-elle  pas  pour  origine  Fiih 
iVction,  émanant  des  cavités  nasales,  du  pharynx,  de  l'oreille,  et  se  faisant 
jour  jusqu'aux  méninges  et  au  cerveau  contus,  par  une  fissure  ossease, 
par  le  trait  d'irradiation  d'une  fracture  de  l'étage  antérieur  ou  de  Télage 
moyen.  J'ai  déjà  insisté,  à  l'occasion  des  épanchements  sanguins  et  de 
leur  suppuration,  sur  ces  érosions  cutanées,  ces  petites  plaies  insigni- 
fiantes, au  niveau  desquelles  s'inoculent  les  agents  pyogènes. 

2°  Le  foyer  de  contusion  (viscérale)  s'infecte  par  le  contenu  même  de 
l'organe,  épanché  dans  sa  trame,  à  la  suite  de  la  rupture  de  ses  conduits. 
Le  poumon  nous  fournit  un  excellent  exemple  :  il  a  été  établi,  depuis 
longtemps  déjà,  que  la  pneumonie  traumatique  (*)  reconnaît,  elle  aussi, 
pour  agent,  un  des  microbes,  tels  que  le  pneumocoque  de  Fraenkel,  qui 
sont  contenus  à  Tétat  normal,  dans  les  voies  pulmonaires,  et  se  répandent, 
après  leur  déchirure,  dans  le  tissu  parenchymateux  voisin.  Divers  microbes 
peuvent  se  trouver  ainsi  associés  au  pneumocoque  :  ils  donnent  l'expli- 
cation des  formes  anormales  et  des  formes  suppurées. 

Autre  fait.  La  péritonite  herniaire,  succédant  à  une  contusion  du  sac 
herniaire,  n'est  pas  d'observation  rare,  et  cela,  sans  qu'il  y  ait  de  rupture 
ni  de  solution  de  continuité  apparente  de  l'intestin;  mais  il  n'est  pas 
douteux  que  la  paroi  intestinale,  altérée  par  le  traumatisme,  ne  laisse 
transsuder  les  agents  infectieux,  le  bacterium  coliy  qui  provoquent  Fin- 
llammation  sacculaire.  Des  faits  du  même  genre  se  retrouvent,  à  la  suite 
des  contusions  de  l'abdomen,  sans  déchirure  de  l'intestin. 

3°  Le  foyer  de  contusion  s'infecte  par  l'intermédiaire  des  agents  patho- 
gènes contenus  dans  le  sang,  et  auxquels  les  ruptures  vasculaires  ouvrent 
la  voie.  Le  fait  se  réalise  dans  certaines  maladies  générales,  dans  les  états 

(*)  Phocst.  Élude  clinique  sur  la  pneumonie  Iraumalique.  Th.  de  docl.^  1884. 
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îathésiques,  au  dëcours  des  grandes  infections.  Il  faut  en  rapprocher  la 
ontusion  des  tissus  pathologiques,  le  traumatisme  créant  toujours,  en 
Qreil  milieu,  des  auto-inoculations,  qui  expliquent  les  poussées  consé- 
«tives  (voyez  plus  bas  :  Rôle  pat hogénique  de  la  contusion), 

A  coté  des  phlegmasies  aiguës,  suppurées  quelquefois,  la  contusion  est 
susceptible  de  provoquer  des  accidents  d'allures  moins  bruyantes,  de 
forme  chronique,  de  tendance  souvent  atrophique.  L'orchite  traumatique, 
bien  étudiée  par  Rigal  (*),  puis  par  Terrillon  et  Suchard  (*),  aboutit  sou- 
vent a  Tatrophie,  alors  même  que  le  choc  a  été  peu  intense  et  tout  à  l'ail 
disproportionné  avec  cette  terminaison  inattendue.  «  L'inilamniation  du 
testicule  succédant  à  la  contusion,  écrivent  Terrillon  et  Suchard,  est 
reman]uable  par  fes  troubles  de  Tépithélium,  répaississement  de  la  paroi 
des  tubes  séminifères  et  surtout  la  prolifération  du  tissu  cellulaire 
interstitiel.  Cette  prolifération  conjonctive  est  assez  abondante  pour  com- 
primer les  tubes  séminifères  et  amener  ainsi  l'atrophie  de  Torgane.  »  Au 
sein,  les*  noyaux  de  mastite  chronique,  de  diagnostic  quelquefois  si 
difficile,  reconnaissent  souvent  aussi  une  origine  traumatique. 

Il  est  utile  de  rapprocher  de  cette  seconde  catégorie  de  faits  les  lésions 
dironiques,  qui  procèdent  des  chocs  répétés,  journaliers,  professionnels 
souvent,  de  la  contusion  chronique.  Nous  n'aurons  qu'à  signaler  les  nom- 
breuses variétés  d'hygromas.  Des  localisations  plus  rares  reconnaissent 
imc  semblable  pathogénie.  Récemment  M.  Guichard  (de  Lyon)  (')  décrivait 
rartérite  fémorale  de^  bourreliers  :  il  en  donnait  7  observations,  dans 
lesquelles  rartérite  s'accusait  par  des  accidents  variés,  depuis  la  claudi- 
cation intermittente  jusqu'au  sphacèle.  Quant  au  mécanisme  de  la  lésion 
artérielle,  il  est  fort  curieux  :  c'est  aux  chocs  répétés  et  à  la  pression  d'un 
instrument  appelé  «  rembourroir  »,  qu'on  appuie  et  propulse  avec  l'aine 
droite,  dans  la  fabrication  des  colliers  de  chevaux,  qu'il  faut  attribuer  la 
contusion  chronique  de  l'artère.  Les  ouvriers  portent  d'ailleurs,  à  l'aine 
droite,  un  lipome,  qui  témoigne  de  ce  traumatisme  professionnel.  L'élude 
des  différents  métiers  de  force  nous  fournirait  d'autres  exemples. 

4*  Réparation  plus  on  moins  inU^fjvale  cl  (pd  exige  toujours  un  assez 
longtemps.  —  Elle  comporte,  du  reste,  un  double  travail  :  la  résorption 
des  épanchements  que  nous  avons  filus  haut  étudiés,  la  réparation  propre- 
ment dite  des  tissus.  Nous  verrons,  à  l'occasion  des  sections,  quels  sont 
les  modes  et  les  variétés  de  celte  réparation  des  organes  «  lésés  »,  et  nous 
distinguerons  la  régénération  vrai»',  fait  rare,  de  la  réunion  cicatricielle, 
suffisante  à  assurer  le  retour  des  fonctions,  dans  certains  cas,  et  qui 
entraîne,  ailleurs,  des  désordres  incurables.  Il  y  a  lieu  de  renian|uer  seu- 
lement, ici,  que  l'attrition  des  tissus  est,  en  sonun(\  la  lésion  niécanicpie 
qui  prête  le  moins  à  un  processus  régulier  et  facile  de  restauration  spontanée. 

(*î  Lor.  cil. 

'*;  TrRRiLLOX  cl  SccHARD,  RorliorHios  <»x|MTini(»tilaIos  sur  la  cniitusiori  «In  losliciilo.  ArchivcH  de 
V^H^iologie,  t.  XIV,  18K2,  p.  7,25. 

*\  GvicHARO,  Étmlo  sur  rarh'-riti»  fértioralo  «los  bourrrliors.  Thènr  de  Lyon,  1894, 
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Au  cours  de  cette  longue  évolution,  il  peut  survenir  des  accidents  d'ordre 
plus  général,  qui  dérivent  encore,  en  ligne  directe,  de  la  contusion  et  de 
ses  suites.  Je  ne  parle  ni  des  accidents  inflammatoires,  ni  de  ceux  qei 
succèdent  aux  lésions  mécaniques  de  tel  ou  tel  organe.  Je  n'ai  en  vue  que: 
1**  les  phénomènes  fébriles,  sans  plaie,  sans  infection  étrangère;  2*fic- 
tèi^e  hématique  traumatique;  3^  les  embolies  sanguines  ou  graisseuin. 

V  Phénomènes  fébriles.  —  Le  sang  épanché  dans  les  tissus,  et,eo 
particulier,  dans  les  séreuses,  est  susceptible  de  provoquer,  en  dehors  de 
tout  phénomène  de  septicité,  une  réaction  irritative,  qui  se  traduit  par 
réiévation  thermique.  A  la  suite  de  certaines  fractures  chez  FadulteO  et 
chez  TenfantO,  des  hémorrhagies  intra-péritonéales,  ou  intra-pleurales, 
le  fait  a  été  souvent  noté  :  il  concorde,  du  reste,  avec  les  obsenratioas 
qu'on  a  recueillies  au  cours  des  expériences  de  transfusion  péritonéale. 
è\\  reste  un  peu  de  sang  dans  le  ventre,  après  une  laparotomie,  ou  s'il  se 
produit  un  suintement  sanguin  notable  au  niveau  du  pédicule  oa  des 
adhérences  rompues,  il  est  bien  exceptionnel  que  le  tliermomètre  ne 
monte  pas,  le  premier  soir,  de  quelques  dixièmes  de  degré,  pour  redes- 
cendre bientôt  à  la  normale.  Tout  récemment,  M.  A.  Broca(')  a  attiré 
Tattention  sur  la  fièvre  qui  accompagne  assez  souvent  Thémarthrose  dn 
genou,  chez  Tenfant,  et  qui  peut  éveiller  des  craintes,  c  Tantôt,  écrit-il, 
le  mouvement  fébrile  est  très  léger,  les  premiers  jours,  on  note  un  pea 
de  fièvre  37**,6,  37**, 8,  et  bientôt  la  température  revient  à  la  nomiale. 
Dans  des  cas  plus  accusés,  la  température  dépasse  38  degrés;  le  soir  de 
rentrée,  lemaladea  38°, 2,  38**, 4;  le  lendemain,  la  température  se  maintient 
à  peu  près  au  même  niveau,  puis  descend  à  37  degrés,  le  troisième  oo 
quatrième  jour.  Enfin,  dans  un  troisième  degré,  Thyperthermie  estbei»- 
coup  plus  marquée,  la  fitîvre  dépasse  39  degrés.  Cette  hyperthermie, 
inconstante  d'ailleurs,  n'est  point  spéciale  à  la  contusion  du  cou-de-pied 
et  de  Tépaule.  » 

A  la  suite  des  contusions,  sans  plaie,  sans  la  moindre  effraction  cutanée 
à  la  suite  des  oblitérations  vasculaires(^),  d'origine  traumatique,  pareils 
faits  ont  été  relevés. 

Ce  qui  caractérise,  en  général,  ces  ascensions  thermiques,  <  hémato- 
gènes  9,  c'est  leur  courte  durée,  et  l'absence  des  accidents  généraux,  qui 
sont  les  satellites  ordinaires  de  la  fièvre  :  on  peut  ainsi  leur  donner  leur 
réelle  signification. 

A  quoi  sont-elles  dues?  Et  quelle  est  la  théorie  de  cette  fièvre  asep- 
tique? Les  hypothèses  n'ont  pas  manqué.  Dans  un  mémoire  récent, 
MM.  Broca  et  K.  Lacour  (^)  en  ont  fait  une  excellente  analyse;  leurs  cou- 

(*)  Gaugolphe  et  Josserand,  De  la  fièvre  dans  les  fractures  simples.  Rev.  de  chir.^  1881,  p.  k&. 

(*]  A.  Broca,  De  la  fiè\To  dans  les  fractures  fermées  chei  l'enfant.  Mercredi  médical^  1895,  p.  10. 

(')  Loc.  cit. 

[*')  Monta i.Ti,  Étude  sur  la  fièvre  aseptique  consécutive  à  l'oblitératiao  vaicobire.  7A^  iê 
Lyon^  1S91. 

i^)  A.  Broca  et  R.  Lacour,  De  la  fièvre  aseptique  consécutive  à  certainet  lésioiis  tnniMliqM»» 
Gazette  hebd.,  9  mars  1895. 
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clusions  sQBt  analogues  à  celles  de  MM.  Gangolphc  et  Courmont;  pour  eux 
aussi,  c  la  fièvre  aseptique  est  une  (ièvre  de  résorption  »  ;  les  substances 
résorbées  sont  des  produits  de  décomposition  des  éléments  anatomiqucs 
oiortifiés,  ou  des  produits  de  sécrétion  de  ces  mêmes  éléments  anato- 
miques  déviés  dans  leurs  actes  physiologiques.  A  la  fièvre  septique, 
causée  par  l'absorption  des  toxines  microbiennes,  il  faut  opposer  la  fièvre 
aseptique  causée  par  Tabsorption  des  toxines  organiques  (ptomaïnes, 
leucomaïnes).  Autrement  dit,  en  dehors  de  toute  infection  intrinsèque, 
et  par  le  fait  seul  du  travail  de  réparation,  les  tissus  contus  sont  suscep- 
tibles de  créer  des  substances  pyrétogènes,  et  de  provoquer  cette  fièvre 
larvée,  bénigne,  dont  les  exemples  sont  nombreux. 

V Ictère  hématique  traumaiique. — On  conçoit  que,  lors  de  la  résorption 
d'un  vaste  épanchément,  la  matière  colorante,  devenue  libre,  s'accumule 
dans  le  sang,  imprègne  les  tissus  et  les  membranes  tégumentaires,  et  filtre 
par  le  rein,  en  colorant  l'urine.  Il  s'agit  là  d'un  ictère  hématique,  à  pro- 
prement parler;  et  il  ne  saurait  être  confondu  avec  les  différentes 
lariétés  d'ictères  traumatiques,  biliaires,  que  M.  Yemeuil  a  si  bien 
étudiés (').  On  ne  trouve  ici,  dans  l'urine,  aucune  des  réactions  des 
matières  colorantes  biliaires  :  la  marche  et  le  pronostic  sont,  du  reste, 
tout  diD'érents. 

M.  A.  Poncet(*),  dans  sa  thèse,  a  parfaitement  établi  cette  distinction 
et  Ta  justifiée  même  par  des  expériences.  Après  des  injections  de  sang, 
dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  sur  des  chiens  et  des  chats,  il  a  constaté 
que  les  urines  des  animaux  étaient  beaucoup  plus  chargées  en  urobiline, 
sans  renfermer  la  moindre  trace  de  pigment  biliaire.  Or  l'on  sait,  d'autre 
part,  que  le  pigment  urinaire  est  un  dérivé  de  l'hémoglobine.  Sans  entrer 
dans  les  détails,  le  processus  général  de  l'ictère  hématique  traumatique 
devient  très  net. 

C'est  à  la  suite  de  contusions  violentes,  ayant  provoqué  des  sliffusions 
sanguines  étendues,  que  le  fait  survient;  l'abondance  du  sang  épanché  et 
en  voie  de  résorption  est  la  condition  nécessaire  du  phénomène,  et  nous 
lions  rappelé  déjà  que,  sous  ce  rapport,  l'intensité  du  traumatisme  est 
loin  d'être  le  seul  facteur. 

La  peau  et  les  conjonctives  se  colorent,  en  général,  dans  la  première 
semaine  qui  suit  l'accident,  alors  que  la  résorption  commence  à  être 
active  ;  elle  tarde  quelquefois,  et,  chez  l'un  des  malades  de  M.  Poncet,  la 
teinte  icléroïde  ne  parut  qu'au  dix-neuvième  jour.  Elle  n'est  jamais  très 
Foncée;  c  la  coloration  de  la  peau  ne  dépasse  guère  la  teinte  jaune-soufre 
pâle;  elle  est  très  nette  sur  la  face,  sur  les  ailes  du  nez,  le  front,  les  com- 
missures des  lèvres.  Les  conjonctives  sont  jaunâtres  et  la  pression  sur  les 
muqueuses,  en  chassant  le  sang  des  capillaires,  leur  donne  une  teinte 
pane  citron  pâle.  » 


{*]  Ver!ieiiil,  Acad.  de  méd.,  5  septembre  1872. 

(*1  Poucet,  De  l'ictère  hématique  traumatique.  Thèie  de  doctorat,  1874. 
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Quant  aux  urines,  elles  sont  d'un  jaune  rougeàtre,  plus  ou  moins  fona. 
et  ne  donnent  pas,  à  Facide  nitrique  nitreux,  la  réaction  ordinaire  ii^ 
urines  iciériques. 

J'ai  relevé  très  nettement  tous  ces  caractères  de  Tictère  héroatique 
chez  un  malade  de  vingt-quatre  ans  que  j'eus  à  traiter^  en  mars  1893,  à 
l'hôpital  Necker,  pour  une  rupture  de  la  verge.  L'accident  avait  eu  lieu  le 
5  mars  :  le  pénis,  le  scrotum,  le  périnée,  la  région  pré-pubienne  étaient 
le  siège  d'un  gonflement  énorme,  et  Tinfiltration  sanguine  s'étendait  ao 
loin,  jusqu'à  la  partie  supéro-interne  des  cuisses;  le  H  mars,  lïctère 
parut,  limité  d'abord  aux  conjonctives  et  à  la  peau  de  la  face,  puis  étends 
aux  téguments  du  tronc.  La  coloration  était  d'un  jaune  orangé;  elle  con- 
serva son  intensité  pendant  quelques  jours,  puis  s'effaça  très  vite;  le  lî, 
il  n'y  en  avait  plus  trace. 

Tel  est,  du  reste,  le  dénouement  ordinaire  de  cet  accident,  en  somme, 
bénin  ;  il  est  essentiellement  transitoire,  et  ne  crée  aucun  danger.  Il  ne 
laisse  pas  cependant  que  de  susciter  parfois  quelques  inquiétudes,  au 
moment  où  il  s'accuse  pour  la  première  fois  :  on  songe  tout  de  suite  aui 
ictères  traumatiques,  d'une  autre  nature,  aux  ictères  septiques;  et  cbei 
mon  malade,  dont  la  situation  était  grave  et  qui  se  présentait  à  moi  avec 
une  gimgrène  de  la  verge  et  une  vaste  in6ltration  d'urine,  l'apparition  dr 
l'ictère  me  fit  craindre  des  complications  d'un  autre  ordre.  L'absence  de 
pigment  biliaire  dans  l'urine,  et  l'évolution  spéciale  de  cette  c  jaunisse 
sanguine  »  ramènent  le  pronostic  à  de  justes  proportions. 

Si,  dans  sa  forme  complète,  l'ictère  traumatique  est  assez  rare,  il  est. 
par  contre,  fréquent  de  relever,  à  la  suite  des  grands  épanchements  san- 
guins et  au  cours  de  leur  résorption,  une  légère  teinte  ictéroïde  de  la  face 
et  des  conjonctives  :  une  observation  attentive  permettra  de  se  rendre 
compte  du  fait,  que  j'ai,  pour  ma  part,  maintes  fois  constaté. 

3**  Embolies.  —  Il  y  a  lieu  de  décrire  successivement  :  1"  les  embolies 
sanguines;  2**  les  embolies  graisseuses.  Les  embolies  sanguines  méritent 
d'être  étudiées,  car  elles  seules  rendent  raison  de  certains  accidenls, 
mortels  parfois,  et  autrement  inexplicables.  Elles  sont  assez  rares  dans 
les  variétés  bénignes  de  la  contusion,  et  ne  surviennent  que  dans  les  altri- 
tions  profondes,  et  spécialement  dans  les  fractures. 

Velpeau,  en  1862,  communiquait  à  l'Institut  un  fait  de  mort  subite. 
chez  une  femme  atteinte  de  fracture  comminutive  du  tibia  :  la  mort 
était  due  à  une  embolie  de  l'artère  pulmonaire.  M.  Azam  (de  BordcauxH'l 
dans  deux  mémoires,  reprit  et  développa  l'intéressante  question  sou- 
levée par  Velpeau,  et,  depuis  lors,  les  observations  se  sont  multi- 
pliées. Qu'il  me  suffise  de  citer  les  travaux  de  M.  Verneuil  (*),  les  thèses 

(*]  Azam,  De  la  mort  subite  par  embolie  pulmonaire  dans   let  contusions  et  les  frtrttirr*. 
Gazette  hebdomadaire,  lS(i4,  p.  611.  et  Congrès  médical  de  Bordeaux,  18G5,  p.  435. 
(«)  Vehneiil,  Mémoires  de  chirurgie,  t.  Il,  p.  15. 
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de  [hirodîé('),  de  Boyer(*),  dct  Bessou('),  la  thèse  d'agrégation  de  Le- 
vral(*),  etc. 

il  y  a  ici  deux  éléments  à  considérer  :  un  fait  constant,  la  thrombose 
des  veines  profondes  au  voisinage  des  fractures  ou  des  foyers  de  contusion 
grave  ;  un  accident,  assez  rare  en  somme,  la  migration  lointaine  de  ces 
e^iillots  et  Tembolie  pulmonaire. 

M.  Verneuil  a  signalé,  depuis  bien  longtemps,  la  phlébite  des  veines 
tibiales  postérieures  et  péronières,  à  la  suite  des  fractures  de  jambe  ;  et  les 
recherches  de  M.  Durodié  lui  ont  permis  d'établir  que,  si  les  veines  super- 
ficielles restent  perméables,  en  pareil  cas,  les  veines  profondes  sont,  en 
règle,  thrombosées  dans  un  rayon  plus  ou  moins  large  :  il  n'est  pas  rare, 
que  les  caillots  remontent  jusqu'à  la  poplitée  et  la  fémorale.  Les  membres 
Tariqueux  sont  un  terrain  tout  préparé  pour  ces  oblitérations  veineuses 
traumatiques.  On  vérifiera  sans  peine  Texistence,  à  peu  près  constante, 
de  ces  lésions  veineuses,  aux  autopsies;  et  l'examen  de  fractures  déjà 
anciennes  montre  que  Tétat  du  système  veineux  profond  en  conserve  long- 
temps Tempreinte.  Des  douleurs  tenaces,  des  crampes,  des  soubresauts 
pénibles,  un  peu  d'oedème  suifisent  le  plus  souvent  à  révéler  ces  throm- 
boses profondes  :  elles  ne  deviennent  plus  apparentes  que  lors  de  leur 
extension  aux  gros  troncs. 

Pour  que  l'embolie  se  produise,  il  est  nécessaire  qu'un  accident  détache 
un  segment  de  ces  caillots,  peu  adhérents  :  elle  est  loin  d'être  constam- 
ment mortelle.  Un  malade  de  M.  Verneuil  a  eu  les  deux  membres  infé- 
rieurs violemment  contusionnés  :  au  sixième  jour,  il  se  plaint  de  douleurs 
THgues  dans  le  membre  inférieur  gauche  ;  les  souffrances  deviennent  plus 
vives,  on  constate  de  la  douleur  et  de  l'induration  le  long  de  la  veine 
fémorale  gauche,  et  de  l'œdème  péri-malléolaire.  Il  survient  bientôt  de  la 
dyspnée,  de  la  douleur  au  côté  gauche  du  thorax,  des  crachats  sanglants, 
tous  les  signes  de  l'apoplexie  pulmonaire,  qui  6nissent  par  décroître, 
pour  reprendre  peu  après,  et  se  manifester  dans  le  poumon  opposé.  Le 
malade  guérit. 

Voilà  un  exemple  de  la  forme  curable^  bénigne,  de  Tembolie  pulmo- 
naire post-traumatique,  et  Bessou  a  étudié  ces  phénomènes  légers  d'apo- 
plexie pulmonaire  (hémoptysie,  dyspnée  peu  intense,  point  pleurétique  ou 
pneumonique),  qui,  sans  doute,  passent  souvent  inaperçus.  Ce  qu'il  ne 
faut  pas  oublier,  c'est  qu'ils  sont  parfois  avant-coureurs  des  accidents 
graves. 

La  mort  subite,  l'apoplexie  rapidement  mortelle,  qui  succède  à  l'occlu 
sion  embolique  d'une  branche  volumineuse  de  l'artère  pulmonaire,  les 
accès  répétés  d'apoplexie,  qui  révèlent  des  décharges  emboliques  succos- 


(«)  DmoDi^,  Thèse  de  doctorat,  1874. 
(•)  ïk»YF.R,  Thèse  de  doctorat,  1875. 

[*)  Bkssoc,  Contribution  à  l'ôtiido  do  rcmbolic  pulmonaire  non  mortelle  dans  les  contusions  ot 
les  fractures.  Thèêe  de  doctoral,  1878. 
(*)  I.EVRAT,  Des  embolies  veineuses  d'origine  traumatique.   Thi-ne  d'agrég.,  1880. 
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sives  :  telles  sont  les  différentes  formes  cliniques  qu'on  observe  et  de 
lesquelles,  malheureusement,  nous  sommes  à  peu  près  réduits  à  rim| 
sance. 

V embolie  graisseuse  est  moins  connue,  en  clinique,  bien  qu'elle; 
fait  Tobjet  de  nombreux  travaux  expérimentaux.   Je   citerai  ceux 
Wagner  (*),  de  Busch('),  de  Feltz('),  de  Déjerine(*),  les  thèses  de  Mi 
Flournoy,  Pellis,  Laurens(*),  etc. 

Déjerine  employait  le  procédé  suivant  :  il  introduisait,  dans  le 
médullaire  du  tibia,  une  tige  de  laminaire;  les  lésions  de  la  moelle i 
et  les  embolies  graisseuses  consécutives  se  traduisaient  par  des  acci< 
dyspnéiques,  mais  qui  jamais  ne  devenaient  mortels. 

Chez  Thomme,  d'ailleurs,  Tembolie  graisseuse  se  termine  assez  rve*| 
ment  par  la  mort. 

Ce  qui  est  bien  établi,  c'est  qu'elle  se  produit  surtout  à  la  suite 
fractures,  des  traumatismes  des  os;  et  la  statistique  de  Busch  relate  23 
de  ce  genre.  Il  est  évident  que  le  diagnostic  reste  obscur,  et  qu'il  est  fo 
diflicile,  pour  ne  pas  dire  plus,  de  rapporter  à  Tembolie  graisseuse  ph 
qu'à  l'embolie  sanguine   les  accidents  d'expression  très  analogue  qât 
l'on  observe. 

Effets  lointains  de  la  contusion.  Rôle  pathogôniqae.  —  Je  ne  saunii 
que  tracer  les  grandes  lignes  de  ce  chapitre,  d'un  si  haut  intérêt.  Dei 
hypothèses  séduisantes,  des  axiomes  populaires,  s'y  mêlent  à  un  certiifl 
nombre  de  faits,  dûment  et  scientifiquement  établis. 

Le  choc  et  ses  diverses  variétés  sont  susceptibles  de  jouer  un  triple 
rôle  :  un  rôle  d'aggravation  sur  les  lésions  locales  préexistantes,  de 
rappel  pour  les  diathèses  ;  un  rôle  pathogénique  direct;  un  rôle  de  /ocf- 
lisation. 

I.  La  contusion,  s'exerçant  sur  un  tissu  malade,  sur  un  organe  malade, 
provoque  toujours,  sous  une  forme  variée,  une  exagération  de  l'état  palho- 
logique  antérieur,  une  poussée.  Ceci  est  vrai  pour  les  néoplasmes  el  h 
tuberculose,  comme  pour  toutes  les  affections  viscérales.  Les  exemples  eo 
sont  journaliers  :  la  contusion  d'une  articulation  déjà  malade,  déjà  eo 
puissance  de  tumeur  blanche,  si  je  puis  dire,  devient  le  point  de  départ 
d'une  évolution  aiguë  de  la  tuberculose;  un  choc,  un  froissement  des 
bourses  révèlent  tout  d'un  coup  l'existence  d'un  épididyme  bourré  k 
noyaux  tuberculeux;  le  mal  datait  de  loin,  mais  il  était  indolent,  il  restât 

(*)  Wagner,  Die  Capillarembolie  mit  flûssigem  Fett,  eine  Unache  der  Pyimie.  Arekit.  èit 
Heilkunde,  1862,  t.  III,  p.  24t. 

(«)  Bcscii,  Ueber  Feltcmbolie.  Virchaw's  Ârchtv.,  t.  XXXV,  1866 

(')  Feltz,  Étude  clinique  et  expérimentale  des  embolies  capillaires,  2*  éd.,  1870. 

(♦)  Déjeuine,  Soc.  de  biologie,  1879,  p.  23.  —  Progrès  médical,  1879,  p.  165.  —  Gûzetk 
médicale  1879,  p.  456. 

(')  Mulot,  Thèêe  de  Strasbourg ,  1869.  —  Flourkot,  Thèse  de  Strasbourg,  1878.  — PtuB, 
Thi^se  de  Paris.  1874.  —  Laurens,  Thèse  de  Paris,  1880.  —  Voy.  U  bibUognpIiM  conplèH 
in  Dict.  Dechambre,  l**  série,  t.  XXXIII,  article  Embolie  (M.  F.  Ratimms). 
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rçu;  sous  l'influence  du  traumatisme,  les  symptômes  deviennent 

juement  ceux  d'une  orchite  aiguë.  Nombre  d'orchites  par  effort 

ent,  en  réalité,  dans  ce  cadre.  Ne  voyons-nous  pas,  même  à  la  suite 

plorations  trop  consciencieuses  et  d'examens  répétés,  les  tumeurs 

ignés,  les  sarcomes  grossir  sous  nos  yeux,  en  quelques  jours?  Et  la 

tusion  chronique  n'est-elle  pas  une  cause  d'incurabilité  des  lésions 

lammatoireSy  d'extension  des  lésions  néoplasiques,  en  certaines  régions 

.Totum,  talon,  etc.). 

Le  choc  joue  un  pareil  rôle  d'aggravation  sur  les  affections  viscérales, 
arle  poumon,  le  rein,  le  cœur,  etc.,  et  le  pronostic  du  traumatisme  s'en 
Touve  lui-même  assombri.  Faut-il  rappeler  l'anurie  mortelle,  succédant 
à  une  contusion  lombo-abdominale,  d'intensité  moyenne,  mais  qui  a  porté 
sur  des  reins  malades?  Faut-il  rappeler  que  la  pneumonie  traumatique 
relève  moins  peut-être  des  lésions  de  la  contusion  thoracique  que  de  l'état 
antérieur  du  poumon?  Je  ne  parle  ici  que  des  accidents  viscéraux  consé- 
cutifs à  des  contusions  locales;  mais  on  sait  bien,  depuis  les  travaux 
de  M.  Vemeuil  et  de  ses  élèves,  qu'il  s'agit  souvent  là  de  réactions  à 
distance,  de  pathogénie  moins  nette,  mais  qui  n'en  sont  pas  moins 
d  observation  fréquente  en  clinique.  Pour  le  cœur,  en  particulier,  la  thèse 
de  M.  Ch.  Nélaton  (*)  en  contient  d'intéressants  exemples. 

II.  Ailleurs,  le  choc  devient  V agent  direct  de  lésions  pathologiques  viscé- 
rales susceptibles  de  se  révéler  d'ailleurs  à  une  date  variable.  Et  je 
reprends  l'exemple  des  affections  cardiaques  d'origine  traumatique.  <  Les 
contusions  de  la  région  précordiale,  écrit  M.  Ch.  Nélaton,  peuvent  : 
1* provoquer  une  rupture  complète  du  cœur  et  des  accidents  mortels; 
V  des  ruptures  incomplètes,  suivies  à  échéance  plus  ou  moins  brève 
d'aflections  cardiaques  ».  Nous  avons  en  vue  ces  ruptures  incomplètes, 
ruptures  valvulaires,  dont  M.  Nélaton  a  pu  recueillir  18  observations.  En 
d'autres  circonstances,  si  la  démonstration  anatomique  est  moins  con- 
cluante, le  rapport  de  succession  des  accidents  cardiopathiques  et  de 
la  contusion  précordiale,  commande  pourtant  la  conviction,  et  des  exem- 
ples célèbres  en  ont  été  produits,  récemment  encore. 

Pour  le  rein,  M.  le  professeur  Potain  a  décrit  ce  type  assez  étrange  de 
néphrite  post-traumatiquc  unilatérale,  qui  est  suivie  d'une  anasarque  uni- 
latérale aussi.  Je  ne  veux  pas  empiéter  sur  ce  terrain,  l'exposé  de  ces  faits 
devant  trouver  place  ailleurs. 

m.  Enfin  le  choc,  le  traumatisme  en  général,  jouent  souvent  le  rôle 
A' agents  de  localisation. 

Pour  ne  parler  que  de  la  syphilis  et  de  la  tuberculose,  la  contusion 
peut  faire  naître  sur  place  les  manifestations  du  processus  morbide  général. 

(')  Cl.  lf<LAT09,  De  rinfluence  du  traumatisme  sur  les  affections  du  cœur.  Thèse  d'agrégation^ 

•oW» 
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On  sait  que  les  gommes,  les  périostoses  syphilitiques  reconnaissîT.l 
souvent  pareille  origine.  Et  ce  n'est  pas  seulement  le  choc  brusque  et 
intense  qui  agit  de  la  sorte,  mais  la  pression  répétée,  les  traumatismes 
journaliers.  M.  Yerneuil  nVt-il  pas  montré  que  les  gommes  sous-cutanées 
siègent  souvent  dans  la  paroi  des  bourses  séreuses,  épaissies  par  la  contu- 
sion chronique. 

La  phtisie  d'origine  traumatique  a  été  signalée  par  Lépine,  Teissierl*). 
Perrond('),  Lebert('),  Hanot(*),  etc. 

Perroud  a  décrit  la  phtisie  traumatique  chez  les  mariniers  du  Rhône.  Elle 
reconnaîtrait  pour  cause  le  traumatisme  chronique,  auquel  la  manœurre 
de  Vharpi  soumet  le  haut  de  la  cage  thoracique  et  le  sommet  du  poumon, 
tf  C'est  d'abord  un  point  de  congestion  chronique,  qui  se  forme  au  sommet 
du  poumon,  au  niveau  de  l'endroit  soumis  aux  pressions  exercées  par 
Vharpi,  En  ce  point,  les  malades  ressentent  une  certaine  douleur,  sourde 
et  profonde,  puis  ils  se  mettent  à  tousser.  »  Il  s'agit,  ici,  d*une  action 
mécanique  lente  et  prolongée;  d'autres  faits  ont  été  publiés,  où  la  tuber- 
culose pulmonaire  semblait  avoir  eu  pour  cause  une  contusion  violente 
du  thorax,  et  cela,  chez  les  sujets  auxquels  leurs  antécédents  ou  leuré:it 
de  santé  ne  créaient  aucune  réceptivité  morbide.  Mendelsohn  (*),  qui  a 
réuni  tous  ces  faits,  en  donne  huit  observations  personnelles  :  sept  de 
ses  malades  ne  pressentaient  aucune  tare  tuberculeuse  héréditaire;  le  hui- 
tième avait  toujours  joui  d'une  excellente  santé.  On  ne  saurait  méconnailn*. 
dans  la  plupart  de  ces  cas,  les  rapports  de  succession  étroite  du  trauma- 
tisme et  de  la  phtisie;  quant  au  mécanisme,  il  est  douteux,  et  il  parait 
difficile  de  voir  là  autre  chose  qu'une  action  localisa trice. 

D'ailleurs,  ce  rôle  du  traumatisme  a  été  bien  établi  pour  la  tuberculose; 
l'expérience  fameuse  de  Max  Schûller  a  été  reproduite  maintes  fois,  et 
maintes  fois  vérifiée  en  clinique.  Une  chute,  une  contusion  articulaire, 
bien  et  dûment  constatée,  répétée  quelquefois,  figurent  dans  l'étiologie 
de  nombre  de  tumeurs  blanches. 

N'en  est-il  pas  de  même  pour  l'ostéomyélite  :  un  heurt,  une  chute,  un 
traumatisme  «  fermé  »,  ne  créant  ni  effraction,  ni  porte  d'entrée,  ne 
donnent-ils  pas  souvent  le  signal  des  accidents  aigus,  dont  la  région  con- 
tuse  devient  le  foyer  initial?  Chez  le  rhumatisant,  chez  le  goutteux,  ne 
retrouve-t-on  pas  les  mêmes  données  étiologiques  ;  le  trauma  provoque  la 
lésion  articulaire  locale,  et  souvent  devient  le  point  de  départ  d'une 
poussée  générale. 

Les  exemples  ne  manquent  pas,   et  se  rapportent  à  la  plupart  des 

(*)  Tessier,  Lyon  médical,  1875,  t.  XII,  p.  10. 

{*)  Pebrocd,  Congrès  de  l'Association  française  pour  Cavaneement  deê  gaences.  Lille, 
1870,  p.  950. 

(^)  I.KDERT,  Obs.  de  phthisie  consécutive  à  des  traumatismes  de  U  poitrine.  Revue  menntelU, 
1877,  t.  ï,  p.  77i. 

*)  IIanot,  article  Phthisie.  Dict.  de  méd.  et  de  chir.  pratiquée,   t.  XXXVII,  p.  515,  et 
Thèse  d'agrégation,  1883. 

t»j  MfcNUELsoHN,  Tniumatische  Plitliisie.  Zeitschrift  fur  klin.  Médian.,  1885,  Bd.  X,  p.  108. 
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maladies  infectieuses.  Pour  un  certain  nombre  d'entre  eux,  la  théorie 
pathogénique  est  aujourd'hui  bien  assise,  et  la  preuve  expérimentale  a  été 
faite.  J'ai  rapporté  déjà  les  expériences  de  Max  Schiiller  désormais  clas- 
siques; reproduites  avec  d'autres  microbes  que  le  bacille  de  Koch,  elles 
donnent  presque  toujours  des  résultats  identiques.  «  Si,  par  exemple,  le 
rein  droit  a  été  légèrement  contusionné  ou  cautérisé,  et  qu'on  vienne  à 
injecter  des  bacilles  dans  la  veine  de  l'oreille,  dans  la  majorité  des  cas, 
ces  bacilles  se  retrouveront  plus  abondamment  dans  le  rein  droit  que 
dans  le  gauche,  parfaitement  sain.  » 

Rrcemment,  MM.  Charrin  et  P.  Carnot  (*)  ont  démontré  que,  pour  les 
substances  dissoutes,  les  lésions  antérieures  des  tissus,  traumatiques  ou 
autres,  jouissaient  des  mêmes  propriétés  fixatrices.  Leurs  animaux 
d'expérience  étaient  intoxiqués,  par  voie  sous-cutanée  ou  gastrique,  avec 
une  solution  d'acétate  de  plomb;  à  l'autopsie,  la  réaction  de  l'hydrogène 
sulfuré  dénonçait  la  présence  du  plomb  dans  les  régions  malades  :  chez 
un  lapin  atteint  de  péritonite,  dans  les  néo-membranes  péritonéales; 
chez  un  autre,  préalablement  soumis  à  l'inoculation  de  la  tuberculose, 
autour  des  granulations  tuberculeuses;  chez  un  troisième,  qui  portait  «  une 
arthropathie  considérable  du  genou  droit,  provoquée  par  l'injection  intra- 
synoviale  d'une  culture  pyocyanique  »  dans  les  tissus  articulaires.  Si  l'on 
empoisonne  un  lapin  par  le  plomb  et  que  Ton  traumatise  une  articulation, 
on  retrouve  les  ligaments  et  la  synoviale  imprégnés  du  métal  toxique. 
Autre  fait  de  même  ordre  :  chez  un  lapin  auquel  on  a  fait  ingérer,  pendant 
dix  jours,  1  gramme  de  naphtaline  ('),  le  traumatisme  du  globe  oculaire 
provoque,  du  côté  atteint,  une  apparition  plus  prompte  de  la  cataracte. 
Une  question  est  à  résoudre,  celle  du  mécanisme  intime  de  ces  phéno- 
mènes de  fixation  ;  elle  est  à  l'étude.  Bornons-nous  à  enregistrer  ce  fait 
aujourd'hui  scientifiquement  établi  et  gros  de  conséquences,  à  savoir  que 
les  lésions  locales,  et  en  particulier,  les  lésions  traumatiques,  paraissent 
susceptibles  d'influencer  la  répartition  des  subsLinces  toxiques  introduites 
dans  I  organisme,  et  de  créer,  pour  les  microbes,  des  milieux  de  culture, 
des  foyers  de  pullulation  locale. 

•  Cette  donnée  constitue  plus  qu'une  curiosité,  concluent  MM.  Charrin 
et  P.  Camot.  Elle  fait  entrevoir  le  rôle  des  altérations  traumatiques  ou 
autres  dans  la  genèse  des  accès  de  certaines  maladies,  dites  de  nutrition, 
en  aidant  à  comprendre  comment,  par  exemple,  un  choc  sur  une  articu- 
lation va  provoquer  en  ce  point  le  dépôt  des  uratcs,  ou  du  moins,  va  faire 
partie  des  causes  multiples  dont  la  mise  en  jeu  aboutit  à  ce  dépôt.  Cette 
donnée  explique  pourquoi,  au  cours  d'un  empoisonnement  général,  les 
tissus  antérieurement  en  souffrance,  les  lieux  de  faible  résistance  seront 
les  plus  touchés.  Elle  permet  de  saisir,  par  une  sorte  d'analogie,  l'action 

(*)  Cbabbifi  et  P.  Carnot,  Inthiniiru  dos  Ii'sions  des  tissus  sur  leur  aptitude  à  fixer  des 
«ibitjnces  dissoutes.  Acad.  des  sciences^  20  aoùl  tSDi, 

0  On  sait  que  l'injection  de  la  nnpiilaline  produit  la  rataractc,  comme  l'ont  démontré 
II.  BoocHARD  et  Charrin.  [Soc.  de  biol.,  1S88.) 
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de  la  iubcrculine  ou  de  la  raalléine  au  niveau  des  granulations  dues 
bacille  de  Koeh  ou  à  celui  de  la  morve.  Elle  autorise  à  prévoir  la  finti* 
Faccumulation  des  sels  de  bismuth  sur  les  ulcérations  de  Tintestin  atU 
d'entérite,  et  cette  donnée,  en  définitive,  soulève  quelque  coin  des  voi 
qui  recouvrent  les  mécanismes  d'une  série  de  processus,  soit  en  pit 
logie  toxique,  soit  en  thérapeutique,  soit,  en  somme,  en  matière 
distribution  d'une  foule  de  principes  solubles  agissant  à  titre  d'âge 
physiologiques,  à  titre  de  poisons  ou  de  médicaments.  » 

J'arrive  au  rôle  des  agents  mécaniques  dans  la  pathogénie  des  i 
plasmes,  et  je  ne  saurais  que  poser  brièvement  les  termes  du  problème 

Les  documents  se  sont  multipliés  sur  cette  question  complexe  de  Fc 
gine  traumatique  des  tumeurs  ;  ils  n'ont  pas  fait  encore  pleine  lumière, 
d'abord,  quel  que  soit  le  trauma,  il  ne  crée  jamais,  par  lui-même  et  | 
lui  seul,  le  néoplasme.  Ses  caractères  propres,  ses  qualités  mécaniqo 
si  je  puis  dire,  sont,  en  l'espèce,  de  médiocre  importance  :  un  coup,  i 
contusion  vulgaire,  une  diérèse  superficielle,  voilà  ce  que  l'on  relève, 
plus  souvent,  dans  les  observations  les  plus  démonstratives.  D  faut  ck 
autre  chose  pour  faire  naître  le  cancer  ou  le  sarcome  dans  ce  foyer  tr 
matique,  que  rien  ne  diflérencie  tout  d'abord  :  il  y  a  un  second  élémc 
un  élément  personnel,  une  prédisposition  de  ce  terrain,  de  ces  tissus, 
n'ont  subi,  en  somme,  qu'une  insulte  journalière  et  banale,  et  qui  réaj 
sent  d'une  façon  si  exceptionnelle.  Cette  prédisposition  revient  toujoi 
quoi  qu'on  fasse,  et  s'impose;  et  là  est  le  mystère. 

Même  sous  cette  forme  de  cause  occasionnelle,  avec  ce  rôle  de  sec 
plan,  le  traumatisme  est  d'une  étude  fort  intéressante  dans  ses  rapp 
avec  l'évolution  des  tumeurs. 

Les  faits  ne  manquent  pas  :  encore  faut-il,  pour  qu'ils  soient  acce 
blés,  qu'ils  comportent  un  certain  nombre  de  renseignements  préc 
1^  la  nature  exacte  et  le  siège  du  traumatisme  initial;  2®  la  date  d 
traumatisme  ;  3^  la  correspondance  démontrée  de  son  siège  et  de  cehi 
néoplasme;  4^  le  mode  d'évolution  de  ce  néoplasme. 

Au  sein('),  par  exemple,  il  est  de  règle  que  les  malades  attribue 
c  un  coup  9  le  développement  de  leur  tumeur.  A  quelle  époque  rem 
cette  contusion,  en  quelle  région  du  sein  a-t-elle  porté,  etc.,  tout  ceL 
d'ordinaire  très  vague.  N'est-il  pas  bien  certain  que  telles  ou  telles  ré{ 
sont  exposées  à  des  traumatismes  maintes  fois  répétés  :  l'un  d'eux  reste 
le  souvenir,  par  le  fait  de  conditions  extrinsèques.  Est-ce  une  raison  i 
santé  pour  en  faire  un  agent  pathogénique?  Cette  analyse  sévère  des  o 
vations  est  de  toute  nécessité. 

Dans  un  mémoire  récent,  qui  renferme  à  peu  près  tout  le  dossier 
question,  un  élève  du  professeur  BoUinger  (de  Munich),  M.  Lôwentl 

(')  R.  Lb  Clerc,  Contusion  et  néoplasmes.  Thèêe  de  doctorat,  1883. 
(*)  l^wENTHAL,  Uebor  die  traumatische  Entstehung  der  Gesdiwûlste.  Arckiv  f.  kiim. 
1804,  Bd.  XLIX,  p.  i  et  267  (bibliograpliic  complète). 
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a  réuni  800  observations  :  tumeurs  épithéliales,  sarcomes,  angiomes, 
enchondromes,  lipomes,  etc.,  d'origine  traumatique. 

Sur  ce  nombre,  nous  trouvons  137  cancers  du  sein  :  90  fois  le  trauma- 
tisme initial  est  représenté  par  une  contusion.  Dans  45  cas  seulement,  on 
a  noté  le  temps  écoulé  entre  l'accident  et  l'apparition  du  néoplasme; 
28  fois,  on  relève  une  période  intermédiaire  de  1  mois  à  1  an;  10  fois, 
del  an  à  10  ans;  3  fois,  le  cancer  se  montra  dans  les  trois  premières 
semaines;  2  fois,  à  des  dates  lointaines,  de  20  à  25  semaines. 

Les  sarcomes  de  toutes  les  régions  Ggurent  au  nombre  de  516  :  190  fois, 
la  durée  de  la  période  intermédiaire,  le  stade  d'incubation,  si  l'on  peut 
ainsi  dire,  ont  été  signalés;  ils  étaient,  155  fois,  de  un  mois  ou  au-dessous; 
55  fois,  de  un  moisà  un  an;  22  fois,  de  plus  d'une  année,  jusqu'à  15,  18, 
19,  54,  55,  49  ans,  après  le  traumatisme  soi-disant  originel. 

Ces  catégories  provoquent  quelques  remarques.  L'apparition  immé- 
diate, ou  l'apparition  très  lointaine  du  néoplasme,  sont  également 
susceptibles  de  faire  mettre  en  doute  le  rôle  authentique  du  traumatisme. 
N'est-il  pas  admissible  que  le  choc,  en  portant  sur  une  tumeur  jus- 
qu'alors méconnue  et  indolente,  ne  soit  simplement  c  révélateur  »? 
D'autre  part,  comment  retrouver,  au  bout  de  plusieurs  années,  une  con- 
nexion certaine  entre  la  tumeur  et  un  accident  depuis  longtemps  eifacé, 
et  qui,  sans  elle,  resterait  souvent  oublié?  Si  la  région  contuse  est  restée 
le  siège  de  quelque  phénomène  anormal,  s'il  a  persisté  des  douleurs, 
du  gonflement,  tout  cela  fût-il  très  superficiel,  on  y  verra  pourtant  l'in- 
dice d'une  connexion  pathogénique,  et  quelque  chose  de  plus  qu'un 
simple  rapport  de  succession  à  longue  distance.  Ailleurs  encore,  la  lésion 
locale  a  été  de  réelle  importance;  elle  a  laissé  des  déformations  locales, 
des  stigmates  permanents,  une  cicatrice,  un  cal  difforme,  etc.,  et  l'évo- 
lution ultérieure  du  néoplasme,  sur  ce  terrain  nouveau,  devient  plus 
explicable.  M.  Lôwenthal  rapporte  l'observation  d'un  sarcome  de  la  cuisse, 
développé  aux  dépens  du  cal  d'une  fracture  par  arme  à  feu,  mal  conso- 
lidée, dix-huit  ans  après  le  traumatisme.  Est-ce  le  traumatisme  proprement 
dit  qu'il  faut  incriminer  en  pareille  circonstance,  ou  n'est-il  pas  plus 
rationnel  de  croire  qu'un  cal  difforme,  atteint  d'ostéite  chronique,  est 
ccîenu  lui-même  un  excellent  terrain  pour  l'évolution  du  sarcome  (*). 

Les  faits  les  plus  probants  sont  donc  ceux  où  l'apparition  du  néoplasme 
post-traumatique  ne  tarde  pas  trop.  Ils  sont  nombreux,  comme  nous  l'a 
montré  la  statistique  générale  que  nous  venons  de  citer;  ils  sont  quel- 
quefois frappants. 

En  somme,  ce  rôle  du  traumatisme  n'est  pas  niable  dans  un  nombre  de 

cas  assez  restreint.  11  y  a,  d'ailleurs,  à  distinguer  un  double  mode  d'action. 

Un  choc  unique  se  retrouve,  assez  souvent,  dans  l'histoire  du  sarcome 

«d'origine  traumatique  »,  Les  chocs  répétés,  les  frottements,  l'irritation 

continue,  souvent  professionnelle,  semblent  plus  aptes  à  faire   naître 

'*]  Yoy.  Habcrcrn,  Daten  zur  Lehre  von  den  Calliutuinoren.  Arch,  f,  klin,  CAir.,  1801, 
U.  XUn.  p.  352, 
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répithélioma  et  ses  diverses  formes.  Faut-il  rappeler  leur  fréqueDce  au 
niveau  des  orifices  naturels?  Faut-il  citer  une  fois  de  plus  le  cancer  du 
scrotum,  chez  les  ramoneurs,  celui  de  la  Milve,  chez  les  prostituées,  rtc. 
N'a-t-on  pas  voulu  voir  une  connexion  patliogénique  entre  les  calculs  et 
répithélioma  de  la  vésicule  biliaire  (')?  N'a-t-on  pas  émis  pareille  hypothfso 
pour  le  cancer  de  la  vessie  (')?  Je  ne  saurais  insister  plus  longuement. 

Le  fait  établi,  il  resterait  à  déterminer  le  mécanisme.  Quelle  (^ 
l'action  intime,  réelle,  de  Fagent  mécanique?  Crée-t-il  une  inoculatiou 
locale,  par  effraction  vasculaire?  Agit-il  en  réveillant  de  leur  sommeil  ces 
germes  embryonnaires  dont  parle  Conheim?  ou  en  provoquant  rirritatioo 
et  rhypergenèse  des  éléments  cellulaires,  au  point  contus?  La  discussion 
est  loin  d'être  close. 


PLAIES  PAR  ARMES  A  FEU 

On  doit  entendre,  sous  ce  terme  général,  l'ensemble  des  lésions  pro- 
duites parV  action  des  corps  vulnérants,  quelles  qu'en  soient  la  nature  et 
la  forme,  propulsés  par  les  matières  dites  explosives.  11  résulte  de  ce 
mode  de  propulsion  que  les  agents  mécaniques,  dont  nous  allons  parler, 
sont  animés  d'une  force  vive  considérable  :  de  là,  à  leur  contact,  un  choc 
de  caractères  tout  spéciaux  et  des  lésions  qui  méritent  d'être  étudiées  à 
part. 

Cette  définition  nous  permet  de  faire  rentrer  dans  cette  catégorie: 
1^  les  projectiles,  quels  qu'ils  soient,  balles,  clous,  débris  métalliques, 
éclats,  etc.,  lancés  par  l'explosion  des  obus,  des  bombes,  des  engins  de 
toute  espèce,  chargés  à  la  dynamite,  etc.  ; 

2^  Les  projectiles  réguliers,  lancés  par  des  armes  régulières,  et  dont 
il  y  a  lieu  de  distinguer  aussi  plusieurs  variétés  :  d'après  leur  caUbre 
(boulets,  balles  de  guerre,  balles  de  revolver,  plombs  de  chasse)  —  d  après 
leur  forme,  d'après  leur  aptitude  plus  ou  moins  grande  à  se  déformer  ci 
à  se  fragmenter  —  et  surtout  d'après  Tintensité  de  la  force  explosive 
qui  les  propulse,  autrement  dit,  d'après  la  vitesse  initiale  qui  leur  est 
imprimée. 

Nous  verrons  bientôt  de  quelle  importance  sont  toutes  ces  conditions 
pour  l'appréciation  pathogénique  des  effets  produits  et  l'analyse  de  leur 
mécanisme. 

Il  y  a  lieu,  tout  d'abord,  de  diviser  en  deux  groupes  les  lésions  don! 
nous  parlons,  et  d'étudier  successivement  : 

1**  Les  désordres  locaux,  directs,  bornés,  ou  peu  s'en  faut,  à  la  zone 

(*)  Voy.  SriifppEL.  V.  Zirmftxrn'ê  Handbuch  d.  sprc.  Vath.  u,  Therap.,  Vlll,  i.  —  Zcxkn, 
Der  primârc  Krchs  dcr  Gall'jnblasc  und  seine  Kezieluirigen  zu  Galleii<«teiiic  und  GallonhlaH^ih 
iiarlini.  Inaug.  Diss.  Eriangcn,  1889.  —  Maktin,  Ucher  priniaren  Krebs  der  Gallenblaso.  Inaug. 
Disg.  Municb.  1801. 

{*)  Voy.  H.  Rœse!(,  Uebcr  Steiiie  und  Rrcbs  der  Harnblasc.  Inaug.  Disg,  llûnchcn,  1886. 
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de  caniact  du  projectile^  et  qui  varient,  du  reste,  en  intensité,  depuis 
la  simple  plaie  contuse  jusqu'à  la  pénétration  complète,  à  la  traversée 
de  part  en  part  d'une  ou  de  plusieurs  cavités  viscérales  ; 

2*  Les  désordres  irradiés^  indirects,  à  distance,  qui  se  produisent  et 
s'étendent  dans  une  sphère  plus  ou  moins  large,  autour  du  point  direc- 
tement  atteint;  qui  varient,  eux  aussi,  de  teneur  et  d'intensité,  suivant 
une  série  de  facteurs  à  déterminer,  et  qui  représentent,  à  proprement 
parler,  les  effets  explosifs, 

La  présence  de  ces  lésions  irradiées,  au  delà  du  trajet  suivi  par  le  pro- 
jectile, et  propagées  au  loip,  constitue  la  caractéristique  des  plaies  d'armes 
à  feu,  et  l'élément  principal  de  leur  gravité. 

1.  Je  ne  veux  pas  insister  sur  les  contusions  déterminées  par  le  projectile 
à  la  fin  de  sa  course,  par  son  contact  tangentiel  à  la  surface  d'un  membre. 
Nous  parlons  des  plaies  proprement  dites,  et,  de  fait,  la  pénétration 
est,  elle  aussi,  une  des  principales  caractéristiques  des  lésions  d'armes 
à  feu. 

Dans  les  parties  molles,  les  trajets  ou  sétons  peuvent  être  réguliers  et 
de  parois  peu  déchiquetées,  lorsque  le  projectile  est  animé  d'une  vitesse 
moyenne,  qu'il  ne  se  déforme  pas,  qu'il  ne  rencontre  pas  de  plan  osseux. 
Le  séton  est  borgne,  quand  la  pénétration  n'a  pas  été  complète  :  il  peut 
être  sinueux,  et  d'un  parcours  fort  inattendu,  quand  la  balle  s'est  réfléchie 
sur  un  plan  osseux  et  qu'elle  a  fait  ricochet  dans  l'intérieur  des  tissus.  On 
trouve  relatés  dans  les  auteurs  des  exemples  nombreux  et  quelquefois 
étranges  de  cette  migration  des  projectiles  :  avec  les  armes  de  guerre 
actuelles,  pareilles  dispositions  ne  se  verront  plus  guère.  La  balle  Lebcl 
«>t  susceptible  de  traverser  six  hommes  à  courte  distance;  jusqu'à 
1200  mètres  elle  traverse  toujours  le  corps  de  part  en  part,  et  l'on  a 
donné  des  chiffres  supérieurs,  de  1 500,  de  2  000  mètres.  Il  est  aisé  de 
comprendre  que  l'arrêt  du  projectile  ou  sa  migration  sinueuse  et  lointaine, 
dans  les  tissus,  seront  d'observation  rare. 

Au  cours  de  ces  sétons  directs,  le  projectile  peut  sectionner  net  cer- 
tains organes  fascicules  et  tendus  :  les  tendons,  les  cordons  nerveux,  les 
RTos  vaisseaux.  Vemeuil  a  vu,  sur  certaines  pièces,  les  tuniques  arté- 
rielles nettement  divisées,  comme  par  une  arme  blanche  :  pendant  la 
guerre  de  Crimée,  18  pour  100  des  morts  ont  dû  être  rapportées  à 
llcmorrhagie  primitive.  Les  balles  animées  de  vitesses  considérables, 
comme  les  balles  modernes,  auront  peut-être  plus  de  tendance  à  produire 
ces  sections  franches,  pour  ainsi  dire,  qui,  pour  les  vaisseaux,  ne  prêtent 
nullement  à  l'hémostase  :  Bruns  (*)  en  émettait  la  crainte,  et,  bien  que 
V.  Reger(')  n'ait  rien  vu  de  semblable  dans  ses  expériences,  il  semble 
bien  (ju'ici,  au  moins,  l'expérimentation  cadavérique  soit  insuffisimte, 

(')  P.  Btc»,  Ueber  die  kriegschirurgiiclie  BcJeutung-  ilcr  iicucu  Feucrwaircti.  "il*  Contfrcê 
'^f'chirurgienê  allemands^  1892. 
i*)  RiGCB.  Ibidem. 
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la  réplétion  des  vaisseaux,  de  même  que  la  tonicité  des  musd 
pour  une  part  dans  la  pathogénie  des  lésions. 

Sur  les  os,  sur  les  parenchymes  compacts,  la  lésion  locali 
pénétration,  exclusivement  circonscrite,  ou  à  peu  près,  au  tn 
jeçtile,  est  d'observation  plus  rare.  Pourtant,  M.  Delorme  a  bi 
que  Ton  pouvait  rencontrer  des  fractures,  par  contact  direct  ou 

fractures  transversales  ou  obliques,  rédi 
simple  trait,  sans  fissures  ni  esquilles  (fig 
résultent,  suivant  toute  probabilité,  de 
brusque  du  levier  osseu^,  au  point  per 
tons  tout  de  suite  qu'elles  sont,  elle» 
plus  souvent  accompagnées  de  fêlures  ou 
d'ordonnance  assez  régulière,  et  qui  son 
premier  terme  de  ces  fracas  comminutil 
verrons  bientôt. 

Je  n'ai  pas  à  insister  sur  les  sétons  tran 
les  simples   tunnels  creusés  à  travers 
rein,  ou  les  doubles  perforations  diamé 
viscère  creux. 

Ce  sera  là,  si  l'on  veut,  le  premier 
l'échelle  de  gravité  des  lésions  (hormis  1 
tefois,  où  ce  trajet,  direct  et  simple,  il 
organe  vital). 

Les  désordres,  irradiés  à  distance 
explosifs  pour  employer  un  terme  usuel, 
quence  autrement  graufide.  Avant  d'étudiei 
pathogénique,  il  est  indispensable  dépasser  en  revue  leurs  carai 
raux,  dans  les  parties  molles,  les  os,  les  parenchymes,  les  vise 
Le  diamètre  respectif  et  la  forme  des  orifices  d'entrée  et  de 
un  des  éléments  qui  témoignent  de  l'action  explosive.  Il  ne  I 
leur  attacher  pourtant  une  importance  trop  exclusive,  et  nous 
loin  qu'avec  des  orifices  cutanés  très  restreints,  avec  des  lési 
rence  essentiellement  bénigne,  coexistent  souvent  des  désordre 
et,  en  particulier,  des  fracas  osseux,  de  la  dernière  gravité; 
vrai  surtout  pour  les  balles  de  guerre  contemporaines.  Dans  la 
sive,  l'orifice  de  sortie  est  plus  large  que  l'orifice  de  pénétrati 
être  2,  3,  4,  5  fois  plus  large  et  mesurer  jusqu'à  10  et  15  cen 
laisse  passer  de  la  graisse  liquide  ou  des  lambeaux  de  tissus;  i 
du  foyer  traumatique,  où  logerait  le  poing,  présentent  des  musi 
de  la  poussière  d'os,  des  esquilles  libres,  dépériostées,  de  t 
dcurs  et  de  toutes  dimensions,  qui,  ainsi  que  les  débris  des  ti 
peuvent  être  projetées  à  10  ou  15  mètres  en  avant  ou  en  arrière 
frappé.  A  la  tête,  c'est  un  véritable  éclatement  >  ('). 


Fig.  27  —  Fracture  trans- 
versale directe  du  pé- 
roné, produite  par  une 
balle  de  plomb  mou  qui 
s'est  arrêtée  contre  cet 
os.  (Delorme,  Traité  de 
chirurgie  de  guerre^ 
t.  U,  fig.  8.) 


')  Chauvcl,  Article  Plaies  far  aiubs  a  wëx.  Dict.  eneychp.  deêêc.  méd.t  t  T 
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Ces  lésions  effrayantes  se  voient  surtout  dans  les  cas  où  la  balle  a  rer- 
contré  un  segment  du  squelette  :  elles  coïncident  avec  les  fractures  esquiU 
leuses,  que  nous  allons  étudier;  il  y  a  là,  comme  nous  le  verrons,  une 
Téritable  connexion  pathogénique. 

Ces  fractures,  qui,  à  première  vue,  paraissent  si  complexes,  répondent 
pourtant,  comme  Ta  montré  M.  Delorme(*),  d'après  un  nombre  considé- 
rable d'expériences,  à  un  certain  nombre  de  types  bien  définis.  Tous  ont 
un  trait  commun  :  la  lésion  locale,  fracture  transversale  ou  oblique, 
perforation,  gouttière,  créée  par  le  chbc  direct  du  projectile,  est  eonstani- 
ment  le  centre  de  longues  irradiations  fissuraires;  les  éclats,  les  larges 
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PIg.  28.  —  Fissures  en  X  et  fissure 
lymétrique  (d'après  Delorme). 


Fig.  29.  —  Perforation  du  tibia,  grandes  coquilles 
en  X  et  fissure  symétrique  (d'après  Delorme). 


cilles,  ainsi  délimitées,  sont  plus  ou  moins  détachées,  autrement  dit, 
la  fracture  est  plus  ou  moins  comminutive  :  les  fissures  irradiées  n'en 
existent  pas  moins.  M.  Delorme  distingue  trois  catégories  de  fracas  osseux  : 
1*  les  fractures  par  contact,  à  grandes  esquilles;  2®  les  perforations 
complètes  ou  incomplètes;  3®  les  gouttières  diaphysaires.  L'examen 
des  figures  28  et  29  ci-dessus  donnera  une  excellente  idée  des  caractères 
généraux  de  ces  c  éclatements  osseux  »  sous  le  choc  du  projectile. 

Le  squelette,  le  milieu  dur  du  corps  humain,  est  celui  qui  se  prête  le 
mieux  à  l'observation  de  ces  effets  dits  explosifs.  Au  crâne,  en  particulier, 
Js  sont  souvent  extrêmes,  et  cela,  sous  l'action  de  projectiles  de  vitesse 
moyenne,  ou  qui  ont  perdu,  par  suite  de  la  longue  portée,  une  grande 
partie  de  leur  force  vive. 


C]  DiLdun,  Traité  de  chirurgie  de  guerre^  t.  Tt,  1895. 
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Dans  le  foie,  le  rein,  la  rate,  etc.,  les  effets  dont  nous  parlons  te  In- 
duisent f^r  l'existence  de  trajets  coniques,  largement  évasés,  et  de 
iissures,  de  nombre,  de  longueur  et  de  profondeur  variables;  qudqodbb 
Torgane  est,  pour  ainsi  dire,  fragmenté  par  une  sorte  d'éclatement. 

Les  constatations  sont  analogues,  pour  les  viscères  creux.  Alors  (pe, 
dans  certaines  conditions,  le  projectile  détermine  seulement  une  double 
perforation  de  Torgane,  et  un  orifice  de  sortie  un  peu  plus  large,  aillem 
il  crée  des  déchirures  irrégulières  et  multiples,  et  qui  supposent  un  tntn 
mécanisme  que  Faction  propre  et  drrecte  de  la  balle. 

Nous  ne  saurions  insister  sur  les  détails  de  ces  plaies  de  guerre,  et  Ton 
trouvera,  dans  les  travaux  des  chirurgiens  de  Tarmée,  Texposé  très 
complet  de  cette  pathologie  toute  spéciale.  Ce  qu'il  importe  de  £ûn 
ressortir,  nu  point  de  vue  général,  c'est  précisément  cette  tendance  à  k 
dispersion^  à  Virradiation  des  lésions^  ces  fractures  comminutim 
et  fissurairesj  ces  éclatements  d'organes j  ces  déchirures  étendues  ei 
lointaines  des  viscères  ;  voilà,  par  des  exemples,  définie  Vaction  explo- 
sive. 

Quel  en  est  le  mécanisme?  Question  importante,  qui  permet  de  répondre 
à  une  autre,  non  moins  poignante  :  Quels  sont  les  projectiles,  quelles  sont 
les  armes  les  plus  aptes  à  produire  ces  terribles  effets? 

Sur  des  expériences  bien  connues,  Kocher  avait  basé  la  théorie  de  h 
pression  hydraulique.  Le  projectile  rencontre,  dans  le  corps  humain,  des 
cavités  closes  remplies  de  liquide  ou  des  parenchymes  qui  peuvent  être 
considérés  comme  tels  :  il  refoule  brusquement  ce  contenu  incompressible, 
qui  devient  l'agent  de  transmission  excentrique  du  choc,  et  le  facteur  des 
lésions  à  distance.  On  répète  partout  l'expérience  classique  :  tirez  un  coof 
de  fusil  sur  une  boite  métallique  pleine  d'eau,  la  boite  éclate;  est-elk 
vide,  la  balle  se  borne  à  la  traverser,  en  trouant  deux  de  ses  parois. 

Nous  avons  parlé  déjà  de  cette  propriété  spéciale  des  milieux  liquida 
de  l'organisme,  qui  transmettent  et  diffusent  le  choc  (voy.  Commotion) 
ici  encore,  elle  trouve  évidemment  son  application  dans  certains  cas,  dan 
certaines  régions.  Mais  elle  est  loin  de  pouvoir  servir  de  théorie  générale 
Comment  explique-t-elle,  pour  nous  borner  là,  les  lésions  osseuses?  Faut-il 
avec  quelques  auteurs,  attribuer  à  la  moelle  ce  rôle  de  milieu  de  trans 
mission  incompressible,  contre  toute  vraisemblance,  et  contre  ce  fa 
d'observation,  que  les  diaphyses  privées  de  moelle  présentent  des  lésioi 
expérimentales  absolument  identiques  à  celles  dos  os  intacts? 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  l'action  hypothétique  attribuée  par  Me 
sens  à  la  gaine  d'air  comprimé  qui  entoure  le  projectile,  au  moins  tai 
que  sa  vitesse  est  supérieure  à  340  mètres.  Des  expériences  fort  curieus 
ont  mis  en  évidence  cette  enveloppe  aérienne,  qui  forme  un  manchoi 
ime  seconde  enveloppe  à  la  balle  en  mouvement;  de  là,  à  conclure  qi 
vol  uir  à  haute  pression  pénètre  dans  les  tissus  au-devant  et  autour  f 
projectile,  et  joue  son  rôle  dans  la  pathogénie  des  désordres  mécanique 
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il  y  a  loin,  et  rien  n'est  encore  venu  fournir  la  moindre  apparence  de 
confirmation  à  cette  hypothèse. 

En  somme,  l'explication  la  plus  simple  et  qui  concorde  le  mieux  avec 
les  données  générales  est  celle  qui  se  tire  des  caractères  propres  du 
choc  et  de  ses  eflTcts  immédiats.  Il  y  a  là  des  facteurs  multiples,  dont  les 
principaux  sont  les  suivants  : 

1*  La  vitesse  du  projectile,  d'où  dérive,  en  grande  partie  du  moins,  sa 
force  vive,  c  La  gravité  des  dégâts  est,  pour  la  même  balle,  écrit 
H.  Delorme,  dominée  surtout  par  la  vitesse  de  transmission.  Les  dégâts 
sont,  en  général,  en  rapport  avec  la  vitesse.  Plus  celle-ci  est  grande, 
plus  les  premiers  sont  graves,  comminutifs;  plus  la  vitesse  est  faible, 
moins  ils  sont  graves  dans  les  parties  molles,  mais  ils  sont  comminutifs 
dans  les  08.  » 

Les  balles  nouvelles  ont  une  zone  explosive  qui  s'étend  à  300  ou 
400  mètres;  pourtant,  au  delà  de  200  mètres,  les  effets  explosifs  sont 
moins  accusés  qu'avec  l'ancien  projectile,  et  cela,  bien  que  la  balle  Lcbcl 
ait  une  vitesse  initiale  de  630  mètres  et  une  vitesse  rotative  de  2590  tours 
à  la  seconde,  alors  que  la  balle  du  fusil  Gras  n'avait  qu'une  vitesse  initiale 
de  450  mètres  et  une  vitesse  rotative  de  7  à  800  tours.  Il  faut  chercher 
lexplicalion  du  fait  dans  les  caractères  propres  des  deux  projectiles. 

2*  La  fortne,  le  poids,  la  déformation  du  projectile  dans  les  tissus 
jouent,  en  effet,  leur  rôle  dans  la  production  des  etlcts  à  distance  et  dos 
grands  délabrements.  La  balle  de  plomb  ancienne,  plus  pesante,  s*apla- 
tissait  au  contact  du  but  atteint,  et  la  surface  d'impact  augmentait  d'au- 
tant: elle  se  fragmentait  souvent,  et  la  projection  de  ces  fragments  dans 
lepaisseur  des  membres  ou  dans  les  cavités  viscérales  devenait  Tun  des 
agents  principaux  des  lésions  irradiées.  La  balle  à  enveloppe  métallique 
ne  se  déforme  pas,  ne  se  fragmente  que  très  rarement.  Quand  le  fait  se 
produit,  les  lésions  deviennent  extrêmes.  A  Biala,  les  troupes,  armées  du 
fusil  Mannlicher,  exécutèrent  plusieurs  feux  de  salve,  à  une  distance  de  40 
il80  pas,  entre  des  murailles;  de  nombreuses  balles  rebondirent  sur  les 
pierres  et,  par  ricochet,  produisirent  des  plaies  effrayantes. 

3^  Si  la  balle  ne  se  fragmente  pas,  elle  détache  et  propulse  devant  elle 
toute  une  série  de  projectiles  secondaires,  si  je  puis  dire,  des  esquilles, 
des  fragments  de  tissus  compacts,  quelquefois  des  débris  de  vêtement. 
Les  débris  osseux,  de  toute  forme  et  de  toute  grandeur,  deviennent,  sous 
cette  brusque  et  violente  poussée,  autant  d'agents  vulnérnnts,  qui 
ébrgissent  l'orifice  de  sortie  et  dilacèrent  au  loin  les  parties  molles.  Le 
fait  est  de  notion  courante,  et  nous  avons  déjà  dit  que  les  ell'ets  explosifs 
^ient,  jusqu'à  un  certain  point,  en  rapport  avec  les  désordres  osseux. 

4'  Enfin,  V ébranlement  à  distance,  transmis  par  certains  milieux, 
liquides  ou  imbibés  de  liquide,  n'est  pas  niable,  dans  certaines  régions  ; 
il  explique  et  Fextension  des  lésions  crâniennes  et  les  ruptures  à  didiance 
des  viscères  creux.  Ne  sait-on  pas  que,  pour  le  tube  digestif,  pour  la 
^wsie,  etc.,  l'état  de  réplétion  aggrave  toujours  les  lésions 
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On  voit  que  ces  lésions,  si  spéciales  des  projectiles  d'armes  i  tm, 
comportent  des  mécanismes  difîerents  qui  rentrent  tous,  en  somme, 
dans  la  théorie  générale  du  choc,  sous  cette  réserve  que  le  choc  e«l,en 
pareil  cas,  d'une  intensité  extrême. 

Ce  choc,  on  peut  jusqu'à  un  certain  point  l'évaluer,  ou  plutôt  on  penl 
donner  l'expression  exacte  de  la  force  vive  du  projectile.  On  a  calculé, 
avec  beaucoup  de  précision,  ces  forces  vives,  pour  les  diverses  bslbs 
européennes;  et  il  n'est  pas  douteux  que,  d'une  façon  générale,  l'échellf  < 
de  grîivité  des  lésions  qu'elles  produisent  ne  soit  à  peu  près  la  méine. 
Mais,  lorsqu'il  s'agit  du  corps  humain,  les  chiffres  et  les  évaluations  pore-  \ 
ment  mécaniques  pèchent  toujours  par  quelque  endroit.  C'est  pourcda 
que  l'élude  expérimentale  ou  l'observation  directe  sont  seules  en  Art 
d'appuyer  des  conclusions  valables. 

Ces  recherches  ont  été  faites  pour  les  balles  modernes,  et,  sans 
entrer  dans  le  détail,  nous  citerons  les  travaux  de  Chauvel,  Nimier, 
Breton  et  Pesme  il888)(*),  de  Delorme  (1888)  (*),  de  Habart  (1889)('), 
de  Bruns  (1892)  (^),  de  Démosthène  (1894).  Les  résultats  expériinentiiii 
concordent  dans  leur  teneur  générale.  La  balle  de  8  millimètres,  plu 
petite,  non  déformable,  animée  d'une  vitesse  considérable,  présente  tme 
force  de  pénétration  bien  supérieure  à  celle  des  projectiles  de  11  miDi- 
mètres  (fusil  Gras)  ou  des  projectiles  plus  anciens,  mais  sa  force  expiosiie 
est,  en  somme,  moindre.  Elle  se  fait  sentir  dans  la  première  zone,  jusqoi 
300  ou  400  mètres,  mais  les  délabrements  sont  moins  étendus,  et  la  bjle, 
pourvue  d'une  force  vive  jusqu'ici  inconnue,  se  crée  une  voie  plus  directe, 
et  détermine  autour  d'elle  moins  de  commotion,  une  transmission  pins 
restreinte  du  choc. 

Dans  la  deuxième  zone,  de  400  à  800  mètres,  l'action  explosive  ne  se 
manifeste  presque  plus,  sauf  en  certaines  régions,  au  crâne,  par  exemple, 
011  les  fractures  à  grand  fracas  sont  encore  la  règle. 

Dans  la  troisième  zone,  au  delà  de  1200  mètres,  on  observe  encore  des 
lésions  osseuses  très  étendues  et  des  désordres  plus  graves,  à  cette  portée, 
qu'avec  les  balles  anciennes.  Il  s'agit  surtout  de  fractures  longuement 
lissuraires,  d'éclatements  osseux  qui  s'irradient  à  grande  distance  an  doh'i 
du  point  percuté;  mais  on  n'observe  plus  là  ces  types  de  fractures  corn- 
minutives  qui  sont  propres  aux  traumatismes  à  courte  distance,  dans  b 
zone  explosive. 

En  somme,  conclut  M.  Delorme,  bien  autorisé  par  ses  nombreuso^^ 
expériences  avec  les  balles  des  deux  calibres,  à  résumer  la  discussion  ^ 
c  tout  en  conservant  des  caractères  généraux  identiques,  les  blessures 

(*]  CiiACTEi,  NiviER,  Bretox  ct  Pesmb,  Rcchcrches  expérimentales  sur  les  effets  des  amie^ 
nAiivollos  ci  (tes  halles  de  petit  calibre  à  enveloppe  résistante.  Archives  gén.  de  méd.^  1S88. 

[*]  Ed.  Delorme,  Note  sur   les  effets  du   fusil   I.ebel.    Communie,   i   TAcad.  de   mMertne» 
•?0  mai  1888.  ol  Archives  de  méd.  militaire,  1888. 

llAn\nT.  Znr  Fraj^e  modomer  Kleincaliberprojertile.  Wiener  mrdic  Prtêêe^  1889.  p,  9W, 


'*)  IlnrNs.  I.or.  cit, 
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produites  par  les  balles  actuelles,  en  raison  du  diamètre  moindre  du  pro- 
jectile,  de  sa  fragmentation  moins  fréquente»  du  séjour  plus  rare  des 
corps  étrangers,  sont  moins  étendues,  moins  graves,  d'un  traitement 
plus  facile  que  les  traumatismes  des  balles  anciennes.  L'étendue  diamé- 
trale moindre  des  trajets  cutanéo-musculaires,  et  particulièrement  des 
enveloppes  aponévrotiques,  surtout  aux  distances  moyennes  ou  faibles, 
constitue  une  condition  des  plus  favorables  pour  la  simplicité  et  la  rapi- 
dité de  la  guérison  des  os.  Les  projectiles  de  calibre  réduit  continuent  et 
accentuent  la  série  décroissante  des  dégâts  constatés  depuis  qu'au  lourd 
et  massif  projectile  Minié  on  a  substitué  la  balle  de  11  millimètres;  et 
ces  différences  favorables  ne  feront  que  s'accuser  encore  après  l'adoption 
des  balles  de  7  millimètres,  de  O'^yS  et  de  5  millimètres.  » 

Ces  déductions  expérimentales  ont  été  en  grande  partie  confirmées 
par  les  observations,  heureusement  rares  encore,  qu'on  a  pu  faire  sur  le 
mzni.  Dans  l'émeute  de  Biala,  les  troupes  autrichiennes  se  servirent  du 
fusil  Mannlicher,  et  M.  Bogdanik  (*)  a  donné  une  étude  fort  intéressante 
des  traumatismes  observés.  Stitt(')  a  fait  de  même  au  Chili,  lors  des  trou- 
bles de  1892  :  la  moitié  des  combattants  étaient  armés  du  chassepot, 
Tintre  moitié  du  fusil  à  petit  calibre;  il  devenait  donc  facile  d'étudier 
comparativement  les  effets  des  deux  armes.  Or,  au  nombre  des  blessés 
transportés  à  l'hôpital  Saint-Augustin  à  Valparaiso  (il  y  en  avait  près  de 
SOOO),  300  étaient  plus  gravement  atteints  et  c  intransportables  »  :  tous 
ifaient  été  blessés  par  les  balles  anciennes,  tous  les  autres  purent  être 
éfacoés.  M.  Delorme  lui-même  a  pu  constater,  à  la  suite  d'un  événement 
douloureux  ('),  les  effets  de  la  balle  Lebel. 

Dans  tous  ces  faits,  il  s'agissait  de  tira  petite  distance;  d'autre  part, 
les  études  expérimentales  ne  sauraient,  en  pareille  matière,  reproduire 
toutes  les  conditions  de  la  réalité.  On  aurait  donc  tort  de  trop  se  fier  à 
ces  apparences  de  bénignité  et  surtout  d'appliquer  cette  dénomination, 
tristement  ironique,  de  balle  humanitaire,  à  un  projectile  animé  d'une 
pareille  force  vive. 


CHAPITRE  II 

LA   COMPRESSION 


Sous  ce  titre  général  doivent  iigurer  les  agents  mécaniques  qui,  appli- 
^  i  la  surface  des  régions  ou  des  organes,  tendent  n  en  réduire  le 

'.*)  BoGDAMK,  Die  Gcschosswirkung  dor  Manniirhor-Gcwolire  (modell  1888).  Wiener  Kiinik, 
*«0.  p.  28. 
i')  Sun,  Reports  on  woundii  by  Nanniiclicr  buUets.    SeuhYork  médical  Hecord,  6  fiWrirr 

m. 
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volume.  Us  mettent  d'abord  en  jeu  la  compressibilité  tariable  des  tisw; 
quand  elle  est  épuisée,  ils  créent  des  elTractions  interstitielles  et  une  série 
de  lésions,  de  gravité  croissante,  jusqu'à  Técrasement  :  ils  se  manifestent, 
en  clinique,  par  des  désordres  fonctionnels,  d'abord  transitoires  et  ré|Nh 
râbles,  plus  tard  déGnitifs,  si  l'action  mécanique  est  plus  intense  oo  pro- 
longée. 

Il  y  a,  dans  l'étude  de  la  compression,  deux  questions  d'importanee 
majeure,  a  élucider,  ou  du  moins  à  débattre  : 

1''  Quelle  est  la  compression  maxima,  la  limite  de  compreuim^  i 
laquelle  peuvent  être  soumis  les  différents  tissus  ou  organes,  tatM  prrin 
leur  intégrité  anatomique  et  leurs  aptitudes  fonctionneUes^  ou  sau 
les  perdre  d^une  façon  irréparable; 

2"^  Quels  sont  les  résultats  de  la  compression  sur  les  tissus,  et  sp^ 
cialement  sur  les  tissus  pathologiques  —  ce  qui  nous  permettra  d*ai 
esquisser  les  effets  curatifs,  le  rôle  thérapeutique. 

Pour  bien  mettre  en  lumière  ces  deux  séries  de  faits,  il  convient  d'iat- 
iyser  successivement  :  les  agents^  le  mécanisme^  les  effets  de  la  compres* 
sion  sur  le  corps  humain  et  ses  divers  segments. 

Agents  de  la  compression.  —  Ils  doivent  être  partagés  en  deux  groi- 
pes  :  ils  sont  intérieurs  ou  extérieurs.  Je  m'explique. 

Les  agents  extérieurs,  d'ordre  naturellement  fort  divers,  sont  appliqués 
sur  la  surface  cutanée;  les  agents  de  même  espèce,  appliqués,  plus  rare* 
ment,  sur  les  muqueuses,  procèdent  plutôt  par  distension.  Tout  corpi 
mousse  et  d'un  certain  poids,  et  qui  n'est  animé  d'aucune  vitesse  acquise, 
est,  à  proprement  parler,  un  agent  compresseur;  s'il  est  très  pesant,  s'il 
est  mis  brusquement  en  contact  avec  la  surface  cutanée,  il  crée,  en 
réalité,  des  lésions  toutes  semblables  à  celles  du  choc;  il  n'y  a  pourtint 
pas  une  similitude  complète  ;  les  corps  compresseurs  n'agissent  que  pir 
leur  masse,  les  corps  contondants  agissent  surtout  par  leur  force  vive.  Les 
effets  diffèrent,  à  proprement  parler,  très  peu. 

Certaines  compressions  sont  de  nature  vulgaire,  quelques-unes  profes- 
sionnelles. Faut-il  citer  la  compression  du  plexus  brachial,  chez  les  por- 
teurs d'eau?  La  compression  axillaire  exercée  par  les  béquilles?  La  com- 
pression du  radial,  au  coude,  par  le  poids  de  la  tête  ou  le  dossier  d'un 
siège? 

Kn  chirurgie,  la  méthode  compressive  est  d'usage  journalier  :  elle 
s'exerce  localement,  sur  une  zone  étroite  des  membres,  avec  le  tube 
d'Esmarch,  la  bande  de  Nicaise,  etc.  Elle  s'exerce  sur  une  large  surface, 
sur  tout  le  pourtour  d'une  articulation,  sur  tout  un  membre  quelquefois, 
avec  la  bande  de  caoutchouc,  les  bandages  de  tout  genre.  Nous  saurons 
bientôt  combien  il  importe  de  distinguer  la  compression  étroite  et  la  com* 
pression  large. 

Je  rappelle  seulement  que  les  liquides,  que  les  gaz,  dans  certaines  con- 
ditions, peuvent  devenir  des  agents  compresseurs  :  il  est  rare  d'ailleurs 


LA  GOMPRËSSION.  569 

(pe  leur  action  soit  localisée,  et  ils  rentrent  plutôt  dans  là  catégorie  des 
agents  (diysiques,  étudiés  ailleurs. 

Très  souvent,  la  compression  est  intérieure;  eUe  reconnaît  pour  causes, 
1*  le  déplacement  réciproque  des  diverses  pièces  du  squelette;  2^  les 
tameurs,  ce  terme  étant  pris  dans  son  sens  le  plus  général.  Ne  sait-on  pas 
que  les  fragments  chevauchés  d'une  fracture  peuvent  comprimer  les  vais- 
seaux et  les  nerfs  voisins?  La  tète  humérale  luxée  dans  Faisselle  ne  déter- 
mine-t-elle  pas  quelquefois  un  tel  aplatissement  des  vaisseaux  axillaircs. 
que  le  pouls  radial  disparait,  queToedèroe  survient,  que  le  sphacèle  devient 
même  imminent?  Les  tumeurs  que  nous  venons  d'incriminer  comprcn- 
Dent  et  les  épanchements  séreux  et  sanguinsf  (pleurésie,  hématomes  inlra- 
méningés,  etc.),  et  les  abcès  (abcès  endo-crâniens)  et  les  cals  hyper- 
Irophiques  (à  Thumérus,  à  la  clavicule),  et  les  néoplasmes  de  tout  ordrn 
(cancer  secondaire  des  ganglions  axillaires  ou  inguinaux,  tumeurs  thyroï- 
diennes,  fibromes  utérins,  etc.).  C'est  surtout  dans  ces  groupes  pathogé- 
niques  que  la  compression  ne  conserve  pas  toujours  un  cai'actère  exciusi- 
Tement  mécanique,  et  que  souvent  il  s'y  joint  un  travail  morbide  particu- 
fier,  envahissement  néoplasique,  ulcérations  de  contact,  inflammations 
dironiques,  etc. 

Les  cicatrices  méritent  de  prendre  place  parmi  les  agents  compres- 
tture  :  on  ne  doute  pas  de  leur  énorme  puissance,  quand  on  a  vu  ces 
deitrices  circonférentielles,  ces  anneaux  constricteurs  qui  succèdent  aux 
ulcères  circulaires  de  la  jambe,  quand  on  a  observé  des  compressions 
nenreuses  par  cicatrices. 

Je  ne  veux  mentionner  ici  ni  les  lésions  péritonéales  ou  autres,  qui 
servent  d'agents  ordinaires  à  l'étranglement  interne,  ni  l'anneau  herniaire. 
En  pareille  occurrence,  les  lésions  dérivent  plutôt  de  la  distension,  et  ce 
qui  confirme  cette  interprétation,  c'est  ce  fait  qu'elles  débutent,  en  règle 
générale,  par  la  face  interne,  profonde,  de  l'intestin,  par  la  muqueuse. 

léeanisme.  —  Quels  qu'ils  soient,  les  agents  compresseurs  procèdent 
par  un  mécanisme  assez  semblable  qu'il  nous  faut  rechercher. 

U  compression  peut  être  totale  d'' emblée,  ou  lentement  pi^ogressive  ; 
et  Toici  dans  quel  sens  ces  deux  termes  doivent  s'entendre  : 

Cn  corps,  d'un  certain  poids,  quelquefois  considérable,  est  appliqué 
sur  un  point  de  la  surface  cutanée  —  sans  vitesse  acquise:  il  n'agit  que 
par  son  poids,  mais  par  fout  son  poids;  il  donne,  d'emblée,  tout  reflol 
inécanique  qu'il  peut  donner;  il  y  a  donc  un  choc  véritable  au  moment 
de  son  application.  Si  le  poids  est  faible,  les  lésions  sont  naturellement 
minimes,  et  d'ailleurs  variables  suivant  la  résistance  de  la  région  ou  de 
l'organe;  s'il  est  considérable,  elles  sont  très  graves,  et,  tout  de  suite  ou 
^peu  d'instants,  elles  se  complètent.  Les  tissus  n'ont  aucun  répit,  si  Ton 
|*ut  dire,  aucun  moyen  de  préparer  et  d'organiser  leurs  résistances  (et 
nous  verrons  bientôt  ce  qu'il  faut  entendre  par  celte  accoutumance  à  la 
compression);  ils  ne  résistent  que  comme  des  corps  inertes,  sans  pouvoir 
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utiliser  ces  voies  d'échappement  et  de  décharge,  qu'ik  utiliseiit  àtm 
d'autres  conditions. 

Tout  autre  est  la  situation,  lors  d'une  com/)r^mon  lenieyCroiêêankfH 
dont  tintensitéy  d'abord  minime^  suit  une  progression  régulière.  Tout 
les  procédés  de  résistance  que  nous  étudierons  bientôt  ont  alors  tout  k 
temps  d'entrer  en  jeu  :  les  suppléances  vasculaires  s'établissent,  le  nfln 
des  liquides,  le  déplacement  des  parties  molles,  le  tassement  des  éléoMBb 
cellulaires,  dans  la  limite  ou  ce  contact  plus  intime  est  con^Mitible  enem 
avec  leur  fonctionnement  physiologique,  deviennent  autant  de  mojeu  de 
défense.  N'aurons-nous  pas  à  citer  tel  ou  tel  organe,  de  sinictore  éni* 
nem'ment  délicate,  la  moelle,  par  exemple,  que  la  lente  et  progressive 
étreinte  de  la  compression  peut  réduire  dans  des  proportions  considén- 
bles,  sans  supprimer  entièrement  ses  propriétés  actives? 

V intensité  de  la  compression,  un  second  élément  d'importance,  est,  a 
réalité,  extrêmement  variable,  et  l'on  pourrait  parler,  sans  invraisea- 
blance,  d'une  intensité  absolue  et  d'une  intensité  relative.  Ce  denier 
terme  n'est  destiné  qu'à  rappeler  ce  fait,  que  la  puissance  de  l'agent  coo- 
presseur  se  mesure,  pour  une  grande  part,  à  la  résistance  des  tissu  d 
des  organes.  Que  produiraient,  à  la  surface  d'un  os,  ces  hématomes  toii- 
dure-mériens,  qui  aplatissent  tout  un  hémisphère  cérébral? 

Nous  aurons  à  faire  grand  cas  de  la  durée ^  quand  il  s'agira  d'étudier  le 
lésions  secondaires,  temporaires  ou  définitives,  que  la  compression  Une 
derrière  elle,  alors  même  qu'elle  a  disparu.  Et,  pour  les  membres  seok* 
ment,  nous  aurons  à  soulever,  à  ce  point  de  vue,  une  série  de  questiooi 
intéressantes  :  combien  de  temps  la  circulation  peut-elle  rester  arrêtée, 
dans  l'artère  principale,  sans  que  le  sphacèle  devienne  imminent?  Dans  le 
même  ordre  d'idées,  quelles  variétés  de  compressions  cérébrales  laissent 
à  leur  suite  des  désordres  permanents,  même  après  la  trépanation  et  Tév»- 
cuation  du  foyer,  plus  ou  moins  tardive  ? 

Arrivons  au  mécanisme  proprement  dit.  D  faut  distinguer  tout  d'abord 
la  compression  périphérique,  circonférentielle,  localisée;  et  voici  dan^ 
quel  sens  doivent  être  prises  ces  dénominations. 

Si  l'agent  compresseur  agit  sur  toute  la  périphérie^  sur  toute  l'étoidii^ 
de  la  surface  extérieure  de  l'organe  comprimé,  ce  dernier  est  fatalemeot- 
voué  aux  plus  graves  lésions,  et  nous  allons  voir  comment.  Ajoutoni  tout' 
de  suite  que  ce  type  de  compression  totale  n'est,  pour  ainsi  dire,  jamais 
réalisé  d'une  façon  absolue  sur  le  corps  humain;  pourtant   qudqae^ 
segments  isolés,  le  pied,  la  main,  les  bourses,  même  la  tête,  peuvent  w^ 
trouver  enserrés  de  tous  les  côtés  ou  à  peu  près.  S'il  s'agissait  d'un  eorp^ 
homogène,  il  épuiserait  d'abord  sa  limite  de  compressibilité,  et,  au  ddi  ^ 
se  briserait,  éclaterait,  s'effriterait  suivant  le  type  de  sa  eohéaion;  mal^ 
toutes  les  parties  du  corps  humain  dont  nous  venons  de  parler  sont  loi^ 
d'offrir  pareille  teneur  physique  ;  elles  sont  toutes  de  structure  et  de  oon^- 
position  fort  mélangées,  mais  qui  se  résument,  en  somme,  dans  la  cofnb* 
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naison  d'une  quantité  plus  ou  moins  grande  de  liquide,  disposé  en  cou- 
rants, en  nappes,  en  vacuoles,  etc.,  et  d^éléments  solides,  de  dureté  mé- 
diocre en  général,  sauf  les  os,  et  de  cohésion  variable.  Or,  les  liquides 
étant  incompressibles  f  ce  sont  eux  qui  deviennent  les  agents  de  trans- 
mssion  de  la  force  traumatisante ,  c'est  autour  d'eux,  par  leur  inter- 
médiaire, que  se  produisent  les  eiTractions  interstitielles  et  les  éclate- 
ments. Voilà  pourquoi  les  suffusions  sanguines  peuvent  passer  pour  la 
lésion  primordiale  et  constante,  en  pareil  cas,  et  pourquoi  ces  lésions 
parenchymateuses,  d'apparence  diffuse  et  singulière,  se  rapportent  pour- 
tant à  un  certain  nombre  de  types  et  à  une  pathogénie  mécanique  com* 
mune. 

Beaucoup  plus  souvent,  la  compression  est  circonférentielle;  aux  mem- 
bres, par  exemple,  elle  porte  sur  tout  leur  pourtour,  et  dans  une  hauteur 
plus  ou  moins  grande.  Le  segment  squelettique  axile  représente  le  plan 
d'appui,  et,  malgré  cela,  il  sert,  jusqu'à  un  certain  point,  de  moyen  de 
protection  aux  parties  molles  qui  l'entourent,  grâce  au  système  de  cloi- 
sons fibreuses  (osseuses  quelquefois)  dont  il  est  le  centre  et  qui  s'arc- 
boutent  sur  lui.  Sur  un  organe  entièrement  mou,  la  compression  circon- 
férentielle  s'exerce  d'une  façon  plus  directement  nocive.  Quoi  qu'il  en 
soit,  les  trois  mécanismes  de  défense,  dont  nous  parlions  tout  à  l'heure, 
entrent  alors  en  action  :  1^  le  reflux  des  liquides,  du  sang,  de  la  lymphe, 
des  liquides  glandulaires,  etc.  ;  —  2^  le  déplacement  des  tissus  mous, 
souvent  eux-mêmes  liquides,  à  l'état  vivant  :  je  veux  parler  de  la  graisse, 
de  la  substance  musculaire,  de  certains  parenchymes;  —  3^  le  tassement 
cellulaire,  sur  lequel  nous  allons  revenir. 

La  compression  circulaire  des  membres  se  traduit  surtout  par  son  action 
sur  les  vaisseaux  et  par  les  désordres  qui  en  dérivent.  Faut-il  rappeler  la 
slase  veineuse  et  l'œdème,  succédant  aux  strictions  de  diverse  nature? 
Après  une  application  prolongée  de  la  bande  d'Esmarch,  le  membre, 
d'abord  pâle  et  exsangue,  reprend  vite  une  coloration  rouge  et  une  cir- 
culation active  :  phénomène  de  paralysie  vaso-motrice  que  nous  allons 
retrouver  bientôt.  Il  arrive  parfois,  quand  la  durée  de  la  compression  a 
été  excessive,  que  l'état  de  mort  apparente  persiste  plus  longtemps,  et 
que  le  sang  ne  reprenne  que  lentement  sa  marche  régulière  :  l'immobi- 
lité, la  parésie  vasculaire  témoignent  de  cette  ischémie  prolongée,  et  quel- 
ques plaques  périphériques  de  sphacèle  viennent,  quelques  jours  après,  la 
souligner  encore.  C'est  un  premier  degré,  une  première  menace.  Le  spha- 
cèle total  a  été  observé  maintes  fois,  à  la  suite  de  compressions  circu- 
hires,  et  de  longue  durée;  les  appareils  circulaires  de  fractures  présentent, 
wusce  rapport,  un  danger  bien  connu  (*). 

le  troisième  type  est  celui  de  la  compression  localisée^  étroite  ou  large, 
courte  ou  durable,  totale  d'emblée  ou  progi'cssivement  croissante. 

(*)  îÎEPVEU,  Gangrène  dan»  les  fracture»,  fhtll  de  la  Soc.  de  chir.,  1874. 
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C'est  ici  que  doit  prendre  place  l'étude  du  mode  de  résistance  de 
régions,  des  tissus  et  des  organes,  et  de  leur  limite  de  compressibilitc 
Or  tissus,  organes,  régions  opposent  à  la  force  compressive  :  l*"  les  preeé 
dés  de  défense  spéciaux  et  d'aiialyse  fort  intéressante  pour  chacun  dm 
que  représente,  en  termes  généraux,  le  reflux  des  liquides  et  des  partie 
molles;  —  2*  leur  propre  cohésion. 

Autour  de  certains  organes,  les  centres  nerveux,  par  exemple,  k 
défenses  se  multiplient,  en  quelque  sorte,  et  se  superposent  :  enveloppe 
osseuses,  nappe  liquide  périphérique,  nappe  liquide  centrale,  Tolumim 
réseaux  vasculaires;  la  force  traumatisante  s'épuise  en  partie  sur  toole 
ces  barrières  successives.  Les  gaines  osseuses  ou  aponévrotiques,  les  meai 
branes  tégumentaires  résistantes  entravent,  bien  certainement,  Tadia 
des  agents  compresseurs,  mais  dans  une  limite  plus  restreinte  qu'on  ne  h 
croirait  tout  d'abord  :  s'agit-il  d'une  voûte  osseuse,  d'une  lame  fibreuse, 
d'une  peau  ou  d'une  muqueuse  bien  tendues,  elles  opposent  une  certaine 
résistance,  en  rapport  avec  cette  tension  et  cette  architecture  spéciale, 
puis  elles  cèdent,  et  ne  servent  plus  qu'à  transmettre  la  pression  exertie 
à  leur  surface  :  elles  sont  les  premières  à  en  souffrir  les  atteintes,  et  vA 
tout. 

La  présence  d'une  quantité  notable  de  liquide,  dans  un  organe  <»■ 
tissu,  qu'il  s'agisse  d'une  nappe  liquide,  périphérique  ou  centrale,  m 
d'une  abondante  vascularisation,  ne  devient  un  élément  de  protection,! 
moins  temporaire  et  partielle,  que  si  les  voies  d'échappement  de  ce  liquidi 
sont  restées  ouvertes.  Les  pelotons  veineux  intra-rachidiens  ne  peima 
jouer  leur  rôle  que  sous  la  condition  que  leurs  voies  de  dérivation  soies 
et  restent  libres;  le  sang  est-il  chassé  en  sens  inverse  des  ordonnann 
valvulaires,  les  canaux  de  retour  sont-ils  obstrués  par  un  mécanisme  qud 
conque,  physiologique  ou  morbide,  la  présence  du  liquide  devient  un  agen 
de  compression  interstitielle ^  si  je  puis  dire. 

n  en  est  de  même  pour  les  viscères  creux,  distendus,  suivant  que  leu 
orifices  d'évacuation  sont  plus  ou  moins  largement  ouverts  ;  il  en  est  ^ 
même  pour  le  liquide  céphalo-rachidien.  S'il  crée,  aux  centres  nervem 
une  protection  idéale,  c'est  grâce  à  son  débit  facile,  à  son  oscillation  régi 
Hère,  du  crâne  au  rachis,  du  rachis  au  crâne.  Sous  le  choc,  nous  Tavoi 
vu  plus  haut,  il  perd  cette  propriété  particulière;  il  devient  lui-même  i 
agent  vulnérant,  en  quelque  sorte,  les  défilés  qui  relient  les  ventricul 
au  canal  central  de  la  moelle  et  aux  espaces  sous-dure-mériens  ne  sut 
sant  pas,  en  pareil  cas,  à  laisser  passer  le  flot.  La  compression  lente,  ; 
contraire,  lui  laisse  tout  le  temps  d'agir. 

Le  cerveau  s'aplatit  sous  la  compression,  et  cet  affaissement  des  hén 
sphères  peut  devenir  considérable:  mais,  en  même  temps,  le  liqui 
céphalo-rachidien,  qui  remplit  les  ventricules  latéraux,  reflue  dans  le  cai 
rachidien,  refoule  les  ligaments  jaunes,  élastiques,  et  les  amas  graisse 
et  veineux,  péri-dure-méricns.  Pagcnstecher,  puis  Duret,  ont  parfaiteme 
étudié  ce  mécanisme  de  dérivation  ;  ils  ont  cherché  à  évaluer  la  dimin 
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tion  de  k  cavité  crânienne  nécessaire  pour  déterminer  des  phénomènes 
de  compression.  U  résulte  des  expérience  de  Pagenstecher  que  la  capacité 
da  crâne  peut  être  réduite,  chez  le  chien,  de  O'^SOSO,  sans  accidents 
cérébraux.  En  appliquant  ces  résultats  au  crâne  de  l'homme,  écrit 
Daret,  on  reconnaît  qu'il  est  possible  de  diminuer  sa  capacité  de 
0",37,7  à  40**,6,  en  moyenne,  sans  causer  de  troubles  généraux  cérébro- 
médullaires. Dans  un  cas,  chez  un  chien,  Pagenstecher  a  pu  rétrécir  la 
mité  du  crâne  de  0^*^,065,  sans  accidents  :  il  en  conclut  que,  dans  certains 
cas,  la  capacité  du  crâne,  chez  l'homme,  pourrait  être  diminuée  de 
84^,5  —  91  centimètres  cubes,  au  maximum,  sans  qu'on  observe  d'acci- 
dents. Ces  diflTérences  dépendent,  sans  doute,  de  la  quantité  de  liquide 
céphalo-rachidien  qui  circule  autour  des  centres  nerveux. 

A  mesure  que  la  pression  augmente  à  la  surface  des  hémisphères,  les 
accidents  s'accentuent  et  s'aggravent,  par  une  progression  assez  régulière. 
En  corps  du  volume  de  37  à  40  centimètres  cubes,  introduit  dans  la  cavité 
crânienne,  chez  l'homme,  entre  la  dure-mère  et  les  os,  ne  donnerait  lieu 
à  aucun  phénomène  de  compression ,  au  moins  si  l'introduction  en  est 
très  doucement  faite.  Un  corps  de  58  à  63  centimètres  cubes  produit 
de  la  somnolence,  de  la  dépression  intellectuelle  et  de  la  faiblesse  muscu- 
laire générale;  un  corps  de  67  à  72  centimètres  cubes,  du  sopor  et  de 
la  résolution  générale;  un  corps  de  105  à  112  centimètres  cubes  déter- 
mine le  coma  et  la  mort  en  quelques  heures. 

Le  liquide  endocérébral  amoindrit  donc  les  effets  de  la  compression  ; 
il  en  est  de  même,  jusqu'à  certain  point,  des  liquides  contenus  dans  les 
organes  creux  ou  les  cavités  viscérales,  sous  la  réserve,  formulée  plus 
haut,  que  leur  échappement  soit  libre;  il  en  est  de  même  encore  de  l'air 
contenu  dans  le  poumon,  et  chacun  sait  avec  quelle  facilité  le  poumon, 
réduit  dans  une  proportion  excessive,  sous  le  poids  d'un  énorme  épanche- 
ment,  revient  sur  lui-même  et  reprend  son  volume  et  son  fonctionnement 
normal,  une  fois  le  liquide  évacué. 

Du  reste,  et  surtout  grâce  à  ce  caractère  c  d'épongé  aérienne  »,  le  pou- 
mon peut  être  tenu  pour  l'organe  le  plus  compressible  du  corps  humain, 
—  autrement  dit,  celui  qui  se  laisse  réduire  aux  dimensions  les  plus  res- 
treintes, sans  perdre  son  intégrité  anatomique.  Cette  propriété  intéres- 
sante n'a  pas  été,  que  nous  sachions,  Tobjet  d'études  précises,  pour  les 
différents  tissus;  il  convient  d'ajouter  que  ces  mesures  n'auraient  d'inté- 
rêt que  si  elles  se  rapportaient  aux  tissus  vivants,  pourvus  de  leur  vascu- 
larisation,  sanguine  et  lymphatique,  normale,  et  cette  nécessité  crée  à 
l'expérimentation  de  grosses  diflicultés.  Nous  en  sommes  réduits  à  quel- 
ques termes  généraux  de  comparaison,  et  nous  savons  seulement  que  les 
parenchymes  mous,  que  les  muscles  sont  notablement  compressibles,  alors 
<|ue  les  os  et  les  cartilages  hyalins  le  sont  fort  peu.  Encore  ne  faut-il  pas 
confondre  la  compressibilité  proprement  dite  avec  les  procédés  secondaires 
<i'échappement,  si  l'on  peut  dire,  tels  que  le  refoulement  de  la  substance 
iQusculaire,  semi-liquide»  au-dessus  et  au  dessous  du  point  de  compres- 
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sion,  ou  le  glissement  réciproque  de  certains  organes  lisses,  coi 
anses  intestinales 

Quand  Torgane  s'est  réduit  jusqu'à  la  limite  extrême  de  sa  com| 
litéy  et  que  la  compression  devient  plus  forte  ou  continue,  il  i» 
plus  que  par  sa  cohésion,  qui  s'oppose  seule  à  son  écrasement  ë 
scrit  les  lésions  interstitielles.  La  cohésion  n'est  point,  d'une  façi 
raie,  en  raison  inverse  de  la  compressibilité;  le  poumon,  qui  se 
étrangement,  est  d'un  tissu  très  résistant  :  s'il  se  déchire,  s'il  écli 
que  toujours  il  reste  imprégné  d'air,  et  que  ces  vacuoles  aérieni 
cées  de  toutes  parts,  agissent  alors  comme  les  nappes  liquides 
tielles,  dans  d'autres  tissus.  Le  tissu  osseux,  les  cartilages  hvt 
d'une  extrême  résistance;  pourtant,  il  ne  faudrait  pas  confondre  I 
avec  la  cohésion  proprement  dite  :  ce  serait  méconnaître  cette  f 
particulière  de  <  l'effritement  »,  que  l'on  retrouve  dans  certaii; 
normaux  ou  pathologiques  (ganglions  caséeux,  par  exemple). 

Le  cartilage  hyalin  est  le  mieux  fait  pour  lutter  contre  la  comf 
et  la  subir  sans  dommage.  U  ne  renferme  pas  de  liquide,  |)as  de  va 
il  est  homogène,  il  est  peu  compressible,  mais  d*une  cohésion 
quable  :  il  supporte,  au  niveau  des  articulations  du  membre  infé 
pression  du  corps  tout  entier,  il  supporte  des  chocs  innombrabi 
la  marche,  les  sauts,  les  chutes,  etc.,  et  l'on  sait  combien  sont 
part  les  cas  où  un  processus  morbide  l'a  préalablement  altéré,  les 
dont  il  est  le  siège. 

Effets  de  la  compression.  —  Les  effets  de  la  compression  brus 
pellent  de  très  près  ceux  du  choc  :  effractions  interstitielles,  i 
ments  sanguins,  ruptures,  écrasements,  ce  sont,  en  somme,  les 
types  de  désordres,  dans  tous  les  organes,  et  je  renvoie  à  la  des 
qui  en  a  été  donnée  plus  haut. 

Il  arrive,  et  souvent,  que  la  compression  brusque,  véritable 
continue  ensuite,  sous  forme  de  compression  prolongée.  Un  frag 
voûte  crânienne  est  brusquement  enfoncé,  à  la  suite  d'une  chut< 
pression  brusque,  choc  cérébral  ;  mais  il  reste  dans  cet  état  c  c 
rure  »,  et  la  région  correspondante  de  l'hémisphère,  qu'il  a  heurtée 
reste  comprimée.  Les  deux  mécanismes  se  succèdent  et  se  co 
alors;  le  fragment  relevé,  les  phénomènes  de  compression  cessen 
le  plus  souvent,  dans  une  proportion  incomplète  :  les  effets  du  ( 
tial  persistent. 

La  compression  lente  se  manifeste  par  une  triple  série  de  phén 
qu'on  peut,  en  termes  généraux,  ranger  comme  il  suit  : 

P  Phénomènes  ischémiques; 

2**  Phénomènes  a/ropA/rywes; 

3®  Phénomènes  nécrotiques. 

I.  L'ischémie  est  d'ordinaire  le  premier  phcnomcne  en  date  :  t 
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ptace^  dans  la  zone  comprimée  ;  ischémie  à  distance^  sur  le  ierri- 
ioire  des  gros  vaisseaux  soumis  à  la  compression. 

La  plus  simple  obsenraiion  permet  de  s'en  rendre  compte  :  la  peau 
comprimée  blanchit^  et  la  même  coloration  s'étend  à  tout  un  membre, 
que  le  tube  d'Esmarch  enserre  à  sa  racine.  Avec  Tarrét  de  la  circulation 
coexistent  un  certain  nombre  de  troubles  fonctionnels,  constants,  la  paré- 
m  musculaire,  l'anestbésie  progressive,  etc.,  temporaires  et  réparables, 
quand  l'ischémie  ne  dure  qu'un  temps  restreint.  Lors  de  compression 
moindre,  il  n'y  a  plus  qu'une  réduction,  du  reste,  de  teneur  variable,  au 
débit  normal  du  sang:  ràiïaiblissement  du  pouls,  la  pâleur  des  téguments, 
des  accidents  larvés,  du  genre  de  ceux  que  nous  venons  de  signaler,  témoi- 
gnent de  cette  irrigation  insuffisante. 

Sur  le  cerveau,  on  a  dûment  relevé  et  mesuré  cette  action  isehéniiante 
de  la  compression  :  le  débit  de  la  jugulaire  se  réduit  dans  une  proportion 
touvent  considérable,  et  la  tension  baisse  dans  le  bout  périphérique  du 
tronc  veineux.  Le  fait  a  été  constaté  sur  le  cheval  par  M.  Durct  :  après  une 
injection  de  cire  à  la  surface  des  hémisphères,  c  une  quantité  de  sang  bien 
moins  considérable  s'écoulait  par  la  jugulaire  »;  avant  l'expérience,  la 
tension  dans  le  bout  périphérique  variait  de  13  à  16  centimètres  de 
mercare;  pendant  l'injection,  elle  s'était  rapidement  abaissée  jusqu'à  4  cen- 
timètres. Par  le  même  mécanisme,  là  pression  augmente  dans  le  système 
artériel  et  le  pouls  se  ralentit  :  phénomène  constant,  pathognomonique  de 
la  compression  cérébrale. 

Des  faits  de  même  nature  se  reproduisent  certainement  dans  les  autres 
organes,  la  force  compressive  nécessaire  pour  produire  l'ischémie  com- 
plète variant  pour  chacun  d'eux,  et  entraînant  des  réactions  fonctionnelles 
lariables  aussi. 

La  compression  agit,  du  reste,  différemment  sur  les  divers  types  de 
vaisseaux;  elle  se  traduit,  à  distance,  par  des  phénomènes  différents,  sui- 
vant qu'ils  portent  sur  les  voies  d'afflux  ou  les  voies  de  retour.  Or,  les  voies 
de  retour,  autrement  dit  les  veines,  sont,  en  règle  générale,  celles  (|ui,  les 
pmières,  se  laissent  obstruer.  11  me  suffira  de  rappeler  ici  les  intéres- 
santes expériences  auxquelles  s'est  livré  M.  François-Franck  pour  les 
épanchements  péricardiques  (*). 

Lorsqu'on  injecte  du  liquide  ou  de  l'air  dans  le  péricarde  d'un  animal 
vivant,  tout  en  disposant  l'expérience  de  façon  à  mesurer  la  contre- 
pression  exercée  à  la  surface  du  cœur,  on  constate  que  les  oreillettes 
s'affaissent  et  deviennent  immobiles,  alors  que  les  ventricules  continuent 
à  se  contracter,  mais  en  projetant  dans  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire  des 
ondées  sanguines  de  plus  en  plus  restreintes  ;  de  fait,  la  pression  artérielle 
diminue  rapidement  :  la  pression  dans  Tartère  fémorale,  qui  était  de  16  cen- 
lûnètres  de  mercure,  au  début  de  l'expérience,  tombe  à  10  centimètres 

")  Fi.>FiLAXCKt  Sur  le  mode  de  production  des  troubles  cireulatoires  dans  les  épauchcmenls 
■^«>dinU  du  péricarde.  Compt*'9-rrndvn  de  VA^ad.  des  te,  28  mai  1877,  et  Ga^tte  hebd. 
^^  méd.  etdechir.,  1877. 
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quand  la  contre-pression  atteint  i  centimètre  ;  elle  descend  i  i  cenli* 
mètres  quand  cette  contre-pression  est  elle-même  de  2  centimètres;  k 
pouls  est  alors  totalement  supprimé.  Au  contraire  la  pression  mootedai» 
la  jugulaire;  quand  la  contre-pression  intra-péricardique  devient  égale  à  h 
pression  veineuse,  toute  circulation  intra-cardiaque  est  arrêtée. 

M.  Lagrolet  (')  a  bien  montré  que  ces  résultats  généraux  se  modifient, 
suivant  le  type  des  épanchements.  Sous  un  épanchement  bnisquemenl 
abondant,  tel  que  celui  que  produit  expérimentalement  l'ouverture  d*oae 
aiière  coronaire,  le  cœur  s'arrête  et  la  mort  est  presque  instantanée;  h 
pression  artérielle  s'elTondre  tout  d'un  coup;  si  Ton  ménage  une  étroite 
voie  d'échappement  au  sang,  l'arrêt  cardiaque  est  moins  rapide,  et  quel- 
ques apparences  de  circulation  persistent  encore.  Si  l'épanchemeiit  esl 
graduellement  croissant,  il  s'établit  une  sorte  de  lutte  entre  la  presm 
veineuse  et  la  contre-pression  intra-péricardique,  dans  laquelle,  après  une 
lutte  plus  ou  moins  prolongée,  le  cœur  finit  par  c^er.  S'il  s'agit  d'un 
épanchement  modéré  et  stationnaire,  le  jeu  du  cœur  ne  sera  pas  supprimé, 
mais  il  y  aura  toujours  une  augmentation  de  la  pression  veineuse,  u 
abaissement  de  la  pression  artérielle,  et  de  ce  double  fait  découleront  u 
ensemble  d'accidents  très  voisins  de  ceux  de  l'asystolie  (')• 

Cette  facile  dépressibilité  des  troncs  veineux  sous  l'action  des  agenb 
compresseurs  se  retrouve  et  se  vérifie  souvent;  les  grosses  tumeun,  les 
extrémités  articulaires  luxées,  à  l'aisselle,  par  exemple,  les  cals  vicieux,  etc.. 
déterminent  plus  souvent  l'œdème  que  la  décoloration  des  tégumente 
et  l'affaissement  du  pouls.  On  ne  saurait  oublier,  pourtant,  que,  ponrie 
système  veineux,  les  voies  de  dérivation  sont  d'une  richesse  inouïe;  et 
qu'il  existe,  pour  chaque  région,  pour  chaque  organe  sans  doute,  on 
appareil  de  suppléance  veineuse,  mal  développé,  latent,  à  l'état  normal, 
et  qui  se  révèle,  lors  des  obstacles  circulatoires,  pour  acquérir  parfoû» 
des  proportions  étonnantes.  U  faut,  du  reste,  autre  chose,  pour  faire  de 
rœdèmej  que  la  simple  compression  d'un  tronc  veineux,  et  la  stase,  oa 
prétendue  stase,  qui  en  résulte  ;  il  y  a  là  un  mécanisme  plus  compliqué. 


(*)  Lagrolet,  De  U  compression  du  cœur  dans  les  é|)anchcmeuU  du  péricarde.  Thëae,  iSît. 

{*)  La  compression  exercée  par  les  épanchements  pleuraux  a  été  étudiée  de  too  cAlé  pi^ 
Peyrol,  Quincke,  Leydcn,  HomoUe  et  Potain,  etc.  Par  le  fait  de  l'épanchement,  la  preiMoo  wânr^ 
tlioracique,  négative  à  l'état  physiologique,  ne  tarde  pas  à  être  positive  et  peut  deveoir  Mp^" 
rieure  à  la  pression  atmosphérique.  Ouclques  expériences  fort  simples  en  témoignent  :  lor  «a* 
sujet  mort  avec  un  épanchement  pleural,  si  l'on  fait  une  ponction,  on  voit  le  liquide  s' 
en  dehors,  le  plus  souvent  en  jet  :  si  l'on  adapte  un  manomètre  à  la  trachée,  et  qu'on  oam 
poitrine,  on  voit  l'eau  du  manoraôtre,  au  lieu  de  s'élever  sous  la  poussée  de  Pair,  le 
de  plusieurs  centimètres.  Des  mesures  précises  ont  été  fournies,  dont  l'exposé  trouvera 
ailleurs.  11  faut  reconnaître  qu'elles  sont  assez  peu  concordantes,  ce  qui  tient  au  degré  de  ré 
tance  et  d'élasticité  de  la  paroi,  au  degré  de  rétradilité  du  poumon,  aussi  bien  qu*i  1* 
du  liquide  épanché.  •—  Petrot,  Sur  les  tensions  intra-thoradques  dans  les  éptDcfaemcnts  de  i^ 
plèvre.  Archives  gén.  de  méd.,  187G,  t.  11,  p.  47.  —  Perls,  Ueber  die  DnickvcrhSltmKe  ir* 
Thorax  bei  verschiedenen  Krankheiten.  Deulsches  Arch.  f.  klin.  Med.,  VI,  i.  — J.  SonciBCBS 
Ueber  i'IcuraU  und  Peritonealdnick  unter  pathologischen  Verliiltnissen.  Arch.  /*.  klim.  Med^- 
Rd.  XXVllI.  —  H.  Qui^CKE,  Ueber  den  Druck  in  Transsudaten.  DeuUches  Archiv  fur  klin.  Jfe#-, 
Bd.  XXI.  —  A.  Arox,  Ueber  einen  Versuch  den  intrapleuralen  Dnick  aro  lebeoden  NenscbeD 
mcsscn.  Virchow'ê  Arch,,  1801,  Bd.  CXXVI.  etc. 
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auquel  prennent  part  des  influences  locales  multiples,  et  surtout  ner- 
TeuseSy  sur  lesquelles  nous  ne  saurions  nous  appesantir  ici. 

n.  Ces  effets  vasculaires  de  la  compression  entrent,  sans  doute,  pour 
beaucoup  dans  la  pathogénie  des  désordres  atrophiques,  qu'elle  provoque 
dans  tous  les  tissus  lorsqu'elle  est  prolongée. 

Je  dis  tous  les  tissus,  et,  de  fait,  on  relève  des  lésions  de  cet  ordre 
dans  les  plus  résistants,  comme  les  os  et  les  cartilages,  aussi  bien  que 
dans  les  plus  mous  et  les  plus  vulnérables,  comme  la  pulpe  nerveuse  ou 
le  parenchyme  de  certaines  glandes. 

n  nous  suffira  de  passer  rapidement  en  revue  les  efiets  anatomiques  de 
k  compression  sur  les  membranes,  sur  les  vaisseaux,  et  les  conduits 
d'excrétion,  sur  les  parenchymes  glandulaires,  sur  le  système  nerveux, 
central  et  périphérique,  sur  le  système  musculaire,  sur  les  os  et  les  carti- 
lages, pour  nous  convaincre  que  nous  sommes  partout  et  toujours  en  pré- 
sence de  processus  régressifs,  de  dégénérescences. 

La  peaUf  les  muqueuses^  longuement  comprimées,  s'amincissent,  se 
décolorent,  leurs  réseaux  vasculaires,  leurs  glandes  s'atrophient  :  elles 
s'acheminent  peu  à  peu  vers  l'ulcération,  terme  fréquent  du  processus, 
comme  nous  le  verrons  bientôt.  Sous  ce  rapport,  il  y  a  une  distinction 
importante  à  maintenir  entre  la  compression  vraie,  autrement  dit,  la 
pression  forte  exercée  d'une  façon  continue  sur  un  même  point,  et  les 
compressions  alternatives,  les  frottements  répétés,  auxquels  sont  soumises 
certaines  régions.  Appliquez  une  forte  compression  autour  de  la  jambe  et  du 
genou,  et  laissez-la  en  place  :  croyez-vous  que  la  peau  va  s'épaissir,  l'épi- 
derme  se  doubler  de  callosités,  la  bourse  séreuse  normale  s'agrandir  et 
se  développer  :  loin  de  là,  c'est  une  eschare  que  le  plus  souvent  vous 
verrez  paraître  au-devant  de  la  tubérosité  du  tibia.  Au  contraire,  les  phé- 
nomènes dont  je  viens  de  parler  sont  ceux  que  l'on  relève  chez  les  sujets 
qui  restent  longtemps  à  genoux,  et  par  le  fait,  non  de  la  compression 
continue,  mais  de  l'irritation  chronique,  résultant  des  frottements  et  des 
compressions  répétées.  La  même  remarque  s'applique  au  talon,  etc. 

Nous  avons  déjà  étudié  les  efiets  des  agents  compresseurs  sur  les  vais- 
teaux  :  une  artère  ou  une  veine,  longtemps  comprimée,  se  rétrécit,  ses 
tmiiques  tombent  en  dégénérescence  granulo-graisseuse,  elles  deviennent 
friables  et  de  déchirure  aisée.  N'est-ce  pas  pour  cela  que  l'ouverture  des 
gros  Taisseaux  est  toujours  un  accident  à  redouter,  au  cours  de  l'ablation 
des  tumeurs  de  certaines  régions,  et  non  seulement  des  néoplasmes  qui 
s'infiltrent  dans  la  paroi  externe  des  conduits  vasculaires,  mais  de  ceux 
qui  n'agissent  que  par  simple  cont^ict,  par  simple  pression,  et  qui,  par 
ce  même  mécanisme,  ont  depuis  longtemps  altéré,  ramolli,  affaibli  la 
paroi  artérielle  ou  veineuse,  et  Font  préparée  aux  déchirures,  sous  le 
moindre  effort  (*)?  Les  dillérences  de  structure  mises  à  part,  le  résultat  est 

(*)  Dins  1rs  ^sses  tumoun»  gan<,Miui)iiuiroâ  du  cou,  par  exemple. 
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le  même  sur  la  paroi  des  conduits  excréteurs  :  les  altérations,  du  même 
type,  et  les  accidents  auxquels  elles  prédisposent,  de  même  nature  el  de 
même  origine. 

La  compression  des  centres  nerveux^  des  diverses  parties  de  Tenc^ 
phale  et  des  différentes  régions  de  la  moelle  a  fourni  matière  à  dr 
nombreuses  études,  qui  trouveront  place  ailleurs.  C'est  là  q«*oo 
observe,  avec  ses  caractères  les  plus  accentués,  la  dégénérescence  oom- 
pressive.  L'histoire  de  la  compression  lente  de  la  moelle,  si  magi0tril^ 
ment  faite  par  Charcot,  en  est  le  meilleur  exemple.  La  compression  da 
nerfs  périphériques  ou  de  certains  nerfs  crâniens  est  loin  d'être  no  U 
rare  :  il  suffit  de  rappeler  celles  du  facial,  dans  certaines  caries  du  rocher, 
des  nerfs  cervicaux  dans  le  mal  de  Pott  sous-occipital,  des  nerfs  des  j 
membres,  dans  certains  cals  vicieux  et  sous  l'action  de  certaines  tumeon. 
Le  plus  souvent,  on  trouve  alors  le  cordon  nerveux  aminci,  grisâtre,  fth 
mcnteux;  il  a  subi  la  dégénérescence  wallérienne,  que  l'on  retrouve  à  nu 
stade  plus  ou  moins  avancé,  suivant  la  durée  de  la  compression.  Quelqt»- 
fois  ces  lésions  profondes  sont  masquées  par  un  processus  de  néTrite 
chronique  hypertrophique;  le  nerf  est  volumineux,  blanchâtre,  épais  el 
dur,  et  cela,  sur  toute  la  longueur  du  segment  comprimé  et  fréqueromeot 
encore  au-dessous.  La  thèse  de  Zumbiehl  (')  renferme  plusieurs  faits  de  ce 
genre  dont  la  constatation  n'est  du  reste,  pas  très  rare,  au  cours  des  ope- 
rations  de  désenclavement  ou  de  libération.  En  pareil  cas,  le  nerf  n'est 
pas  moins  fonctionnellement  détruit,  malgré  ces  apparences  extérieures, 
et  la  situation  se  trouve  aggravée  du  danger  éventuel  d'une  névrite  ascen- 
dante. 

Il  va  de  soi  que  les  muscles  s'atrophient,  alors,  secondairement.  la 
compression  directe  y  détermine  des  lésions  toutes  semblables;  la  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse,  qui  se  traduit,  à  l'œil  nu,  par  la  réduction 
de  volume,  la  décoloration,  la  friabilité  du  tissu  musculaire.  Les  longues 
immobilisations,  compliquées  d'appareils  compressifs,  qui  sont  restée  si 
longtemps  en  honneur  dans  le  traitement  des  fractures,  étaient  suivies, 
en  règle,  de  ces  désordres  étendus,  difficilement  réparables,  et  qui  lais* 
saient  le  malade  pour  longtemps  impotent. 

Je  ne  m'attarderai  pas  sur  les  mêmes  effets,  observés  dans  les  parent 
chymes  glandulaires.  Ne  sait-on  pas  que  la  glande  mammaire  s'atnqihie, 
sous  une  compression  trop  rigide  du  corset?  N'exerce-t-il  pas  une  pareille 
action  sur  le  foie,  et  les  dépressions,  les  incisures,  dont  l'organe  se  creuse 
parfois  sous  les  fausses  côtes  refoulées,  ne  témoignent-elles  pas  de  véri^ 
tables  zones  d'atrophie  partielle,  d'une  sorte  d'usure  du  parenchyme,  au9^ 
points  de  pression  maxima? 

Arrivons  aux  tissus  qui,  de  prime  abord,  sembleraient  les  mieux  fail^ 
pour  résister  au  processus  atrophique  :   les  cartilages  et  les  os.  Le^ 

(*)  Zlmcilul,  De  la  uuvritc  traumttiquc  chronique.  Tht9e  de  Nancy,  iSS9. 
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LeiQples  de  défonuaiians  osseuses,  par  compression  prolongée,  sont 
nombreux  et  d'un  grand  intérêt.  Plus  le  sujet  est  jeune,  plus  le  squelette 
se  prête  i  ces  altérations  qui  peuvent  acquérir  par  là  même,  et  avec  le 
temps,  des  caractères  inattendus.  H  en  est  ainsi  pour  le  crâne  des  jeunes 
en&ints,  et,  dans  certaines  peuplades,  ces  déformations  artificielles  sont  de 
pratique  traditionnelle.  C'est  à  une  aberration  de  même  nature  qu'il  faut 
attribuer  l'étrange  mutilation,  qu'une  compression  prolongée  et  précoce 
Eût  subir  aux  pieds  des  Chinoises  ;  nous  avons  vu,  il  y  a  quelques  années, 
aa  musée  de  l'Institut  anatomique  de  Halle,  des  squelettes  de  pieds  de  Chi- 
noises, sur  lesquels  les  différentes  pièces  avaient  revêtu  les  formes  les  plus 
normales.  Dans  les  divers  types  de  pieds  bots,  c'est  à  un  mécanisme  ana- 
logae  qu'il  Jaut  rapporter  les  déformations  de  certains  os  du  tarse,  défor- 
mations telles,  que  la  restauration  morphologique  ne  s'obtient  pas  sans 
une  intervention  directe. 

n  en  est  de  même,  dans  la  scoliose,  dans  le  torticolis  infantile,  la  com- 
[ression  exercée  sur  l'un  des  côtés  des  corps  vertébraux,  provoquant  à  la 
longue  leur  affaissement  et  rendant  irréductible  un  vice  d'attitude,  qui 
senâ>lait  de  prime  abord  d'origine  exclusivement  nuisculairc.  Le  même 
processus  se  reproduit  dans  legenu  valgum,  ou  le  genuvarum;  si  la 
déviation  du  genou  reconnaît,  à  son  origine,  d'autres  causes,  il  n'est  pas 
douteux  que  le  déplacement  de  l'axe  statique  des  membres,  que  le  poids 
du  corps,  reporté  tout  entier  sur  l'un  des  condylcs,  ne  contribue  encore  à 
Tatrophie,  et  n'accroisse  la  malformation.  Cette  théorie  de  la  pression, 
appliquée  aux  anomalies  morphologiques  des  os,  a  été  surtout  défendue 
pvTolkmânn,  et,  bien  que  J.  Wolff  l'ait  longuement  critiquée,  elle  reste 
encore  comme  l'expression  la  plus  simple  des  réalités  observées. 

U  pathogénie  est,  d'ailleurs,  complexe,  dans  les  faits  de  ce  genre,  qui 
vt  n^rtent  surtout  à  des  os  jeunes  et  dont  le  développement  est  encore 
en  pleine  activité,  et  l'influence  de  l'agent  mécanique  doit  se  faire  sentir 
loUnt  et  plus  sur  le  cartilage  de  conjugaison  que  sur  le  périoste  fertile 
etsor  le  tissu  osseux  proprement  dit.  Le  processus  se  traduit  surtout  par 
on  arrêt  de  développement. 

n  s'agit  d'un  travail  d'une  autre  nature,  lors  A^usure  des  oSy  dans  l'effort 
prolongé  d'une  tumeur,  d'un  anévrysme,  par  exemple.  Le  tissu  osseux 
défient  alors  le  siège  d'une  ostéite  raréfiante,  il  s'érode  peu  à  peu,  se  mine 
et  se  creuse,  il  se  perfore  quelquefois  :  les  exemples  ne  manquent  pas  : 
plosieurs  sont  classiques.  Je  me  contenterai  de  citer  un  malade  que  je  vis 
àlaKtié,  en  1891  :  une  grosse  tumeur,  tendue  et  pulsatile,  occupait  la 
région  stemale  supérieure;  de  manubrium,  il  n'y  en  avait  plus,  il  s'était 
détruit  tout  entier  pour  livrer  passage  à  ce  volumineux  anévrysme  aor- 
tique.  Le  lendemain,  le  malade  mourait  brusquement  :  l'énorme  poche 
>*^it  rompue. 

Phénomènes  nécrotiques.  —  On  pourrait  ranjçer  dans  cette  catégorie 
^  lésions  destructives,  dont   nous   venons  de   parler;  et,  de  fait,  ou 
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trouve  parfois  des  nécroses  étendues  au  niveau  de  la  surface  de  compits- 
sion  osseuse. 

n  y  a  lieu  de  ranger  en  deux  groupes  les  accidents  de  sphacèle  pro- 
voqués par  la  compression  :  1®  ceux  qu'elle  produit  directement^  iv 
place;  —  2^  ceux  qu'elle  produit,  à  distance^  par  son  action  iur  le$ 
gros  vaisseaux. 

La  peau  nous  fournira  de  nombreux  exemples  de  gangrène  directe,  si  je 
puis  dire.  Les  eschares  par  compression  sont,  en  quelque  sorte,  d'obser- 
vation journalière;  elles  siègent  de  prédilection  au  niveau  des  sailli» 
osseuses,  dans  les  points  où  l'agent  mécanique  trouve,  dans  un  plan  rigide 
sous-jacent,  les  meilleures  conditions  pour  se  manifester  :  les  malléoles, 
les  trochanters,  les  épines  iliaques,  les  tubérosités  humérales,  les  épines 
vertébrales,  les  ischions,  la  crête  sacrée,  constituent  les  localisations  ks 
plus  fréquentes  de  ces  accidents  cutanés.  L'état  de  la  peau,  de  sa  nolri* 
tion,  de  sa  vitalité,  l'état  général  du  sujet,  l'influence  du  système  nerren, 
ont  la  plus  grande  part  dans  le  développement  de  ces  phénomènes  nécro- 
tiques  :  le  decubitus  acutus  en  témoigne  suffisamment.  Et  c'est  là  uk 
cause  prédisposante,  d'ordre  général,  qu'on  ne  saurait  méconnaître,  dan 
l'histoire  de  la  compression,  et  dont  il  est  utile  de  tenir  compte  dans  les 
applications  thérapeutiques  des  agents  compresseurs. 

Le  sphacèle  est  plus  rare,  au  moins  par  le  mécanisme  direct,  sur  les 
masses  musculaires,  que  protège  la  peau,  dans  une  certaine  mesure. 

On  le  retrouve  sur  les  parois  vasculaires,  sur  celles  des  conduits  gho- 
dulaires,  sur  les  viscères,  créant  à  sa  suite  des  ulcérations  et  des  pertes  de 
substance  :  il  arrive  souvent,  pour  les  viscères  creux,  qu'il  s'agisse  alon 
d'une  compression  intrinsèque,  si  je  puis  dire,  autrement  dit  que  U  dis- 
tension joue  le  principal  rôle.  L'intestin,  étranglé  par  une  bride  intn* 
abdominale  ou  par  le  collet  herniaire,  se  mortifie  et  se  perfore,  au  nivea 
de  la  zone  d'étranglement,  par  un  semblable  mécanisme  :  l'agent  extê* 
rieur,  bride  ou  anneau,  sert  de  plan  résistant,  de  surface  d'appui,  la  force 
compressive  est  en  dedans,  c'est  le  contenu  liquide  et  surtout  gazeoi, 
porté  à  une  haute  pression.  Ce  qui  démontre  le  bien-fondé  de  cette  expli- 
cation, c'est  Tapparition  constante  des  lésions  à  la  face  interne  de  U 
paroi,  et  leur  début  par  la  muqueuse. 

Sans  insister  plus  longtemps,  je  passe  aux  gangrènes  indirectes  par 
compression  vasculaire,  que  je  ne  saurais  qu'esquisser,  car  elles  rentrent 
dans  l'histoire  générale  des  gangrènes.  Elles  succèdent  à  une  compression 
totale  exercée  sur  une  étendue  variable  d'un  membre,  ou  à  une  compres- 
sion  localisée  et  circulaire  :  dans  les  deux  cas,  l'arrêt  circulatoire  conipleft> 
est  l'agent  pathogénique  commun.  Combien  de  temps  peut  durer  cette^ 
ischémie  totale,  sans  que  la  mort  des  tissus  soit  définitive?  H  est  difficile 
de  déduire  des  faits  observés  des  données  précises  :  le  mode  d'applicatioc^ 
de  l'agent  compresseur,  la  quantité  de  sang  qu'il  laisse  dans  l'épaisseicC 
des  tissus,  leur  résistance  variable,  doivent  entrer  en  ligne  de  compta 
dans  la  solution.  —  L'arrêt  circulatoire  total  est,  en  pareil  cas,  l'élément 
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Mithogénique  essentiel  :  aussi  la  compression  de  l'artère  ou  la  compres- 
Mon  simultanée  de  Tartère  et  de  la  veine  sont-elles,  d'ordinaire,  nécessaires 
pour  provoquer  le  sphacèle,  dans  leur  territoire  d'irrigation  ;  on  a  admis, 
sur  des  preuves  peu  authentiques,  que  la  compression  veineuse,  seule, 
pouvait  entraîner  pareil  résultat  :  le  fait  ne  saurait  se  réaliser  que  si  l'oc- 
clusion de  la  voie  veineuse  suffisait  à  paralyser  complètement  le  cours  du 
sang,  et  le  phénomène  ne  semble  guère  cadrer,  pour  les  membres  au  moins, 
avec  la  richesse  bien  connue  des  voies  dérivatives. 

Nous  venons  de  voir  que  la  compression  agissait,  sur  les  organes  et  les 
tissus  du  corps  humain,  par  ischémie,  par  atrophie,  par  nécrose.  Il  est 
évident  que  son  <iction  thérapeutique  ne  saurait  se  fonder  que  sur  des 
processus  du  même  genre.  Mais,  dans  les  applications  pratiques,  surgissent 
ie  très  grandes  difficultés  :  il  est,  tout  d'abord,  bien  malaisé  de  localiser 
exactement  Faction  compressive;  de  plus,  nous  ne  savons  guère,  le  plus 
souvent,  quels  sont  son  intensité  réelle  et  son  rôle  véritable,  dans  la  pro- 
fondeur des  membres  ou  des  cavités  viscérales.  H  y  aurait  là  matière  à  des 
recherches  intéressantes. 

La  compression  a  figuré  pendant  longtemps  au  rang  des  grandes 
méthodes  thérapeutiques,  et  peu  d'affections  chirurgicales  n'ont  pas  été 
soumises  à  ce  mode  de  traitement,  si  simple,  en  somme,  et  dont  l'effica- 
cité a  souvent  paru  indiscutable.  La  sphère  de  ses  indications  s'est, 
depuis,  notablement  restreinte,  et,  si  son  utilité  est  restée  bien  établie 
dans  certaines  catégories  de  faits,  on  ne  saurait  dire  aujourd'hui  qu'elle 
dt,  avec  l'immobilisation,  le  rôle  de  facteur  principal  en  chirurgie.  Elle 
a  été  principalement  appliquée  :  i^  aux  épanchementSy  de  tout  siège 
et  de  toute  nature;  —  2*  aux  affections  inflammatoires;  —  3®  aux 
tumeurs. 

Dans  les  collections  liquides,  séreuses  ou  sanguines,  ou  dans  les  épan- 
diements  infiltrés,  la  compression  agit  en  facilitant  l'endosmose,  la  résorp- 
tion :  encore  est-il  indispensable,  pour  qu'elle  puisse  remplir  ce  pro- 
gramme, que  son  action  <  profonde  >  soit  d'une  certaine  intensité,  et 
que  l'agent  compresseur  ne  porte  pas  sur  les  voies  sanguines  ou  lym- 
phatiques de  retour,  qui  doivent  servir  de  voies  de  départ  aux  liquides 
résorbés. 

La  réalisation  de  ces  deux  conditions  n'est  pas  toujours  possible;  dans  les 
caTités  viscérales,  par  exemple  :  aussi  la  compression  est-elle  illusoire  dans 
l'ascite  ou  les  épanchements  sanguins  de  l'abdomen,  dans  l'hydrocéphalie, 
dans  les  épanchements  pleuraux,  etc.  11  n'en  est  pas  de  même  de  l'hy- 
darthrose  et  des  collections  sanguines,  sous-cutanées  ou  même  profondes, 
des  membres,  de  la  tête  ou  des  parois  du  tronc  :  la  bande  de  caoutchouc, 
bien  appliquée  et  bien  surveillée,  rend  alors  des  services  qu'on  ne  songera 
p8  à  nier.  C'est  par  un  mécanisme  analogue,  en  accélérant  la  résorption 
^  sang  épanché  ou  de  l'œdème,  qu'elle  est  utile  dans  l'entorse  et  dans 
Waines  fractures. 
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Du  reste,  il  ne  faudrait  pas,  en  pareille  occasion,  méconnaître  h  £>- 
tinction  nécessaii*e  entre  la  contention  et  la  compression  proprement  dite: 
les  bandages  dits  compressifs,  aux  membres  et  à  l'abdomen,  n'agissenl 
très  souvent  qu'en  assurant  une  contention  régulière,  en  maintenant  la 
extrémités  fracturées  ou  les  parois  distendues:  sur  les  séreuses,  sur 
certaines  tumeurs  kystiques,  ponctionnées,  c'est  encore,  sans  doute,  eo 
appliquant  intimement  les  feuillets  en  contact,  que  la  compression  jow 
son  rôle,  facilite  les  adhérences  et  les  oblitérations  partielles,  ]Jat5t  qw 
par  son  action  mécanique  propre,  et  les  modifications  que  détermine, 
dans  l'épaisseur  des  tissus  en  présence,  la  pression  exercée  à  leur  sur- 
face. 

Érasistrate  entourait  d'une  ligature  circulaire  les  membres  atteints  de 
phlegmon  :  on  voit  que  la  conception  de  <  l'ischémie  antiphlogistique  i 
date  de  loin,  et  que  les  chirurgiens  du  milieu  du  siècle,  en  liant  l'artère 
principale  du  membre,  dans  le  phlegmon  diffus,  appliquaient  un  procédé 
de  fort  lointaine  origine.  C'est  là  de  la  compression  indirecte,  et  l'arrêt 
circulatoire  est,  en  pareil  cas,  le  fait  fondamental.  La  compression  directe 
a  été  pratiquée  sur  l'anthrax  (CoUins),  sur  les  phlegmons  au  début,  m 
l'érysipèle  phlegmoneux  (Ydpeau),  sur  l'érysipèle  :  la  méthode  n'a  phs 
qu'une  valeur  historique.  On  peut  dire  la  m&ne  chose  des  ulcères,  de 
brûlures  :  là  encore,  nous  avons  mieux,  et  des  données,  plus  ju^cises  et 
plus  scientifiques  ne  légitimeraient  plus  l'emploi  d'un  traitement  méci- 
nique,  mal  défini  dans  ses  effets,  et  souvent  dangereux. 

La  question  est  autrement  intéressante,  lorsqu'il  s'agit  des  tumeurs: 
mais,  une  fois  de  plus,  les  résultats  n'ont  pas  justifié  les  espérances  de« 
premiers  essais.  Imaginée  par  S.  Young,  en  1814,  la  compression  des 
tumeurs  du  sein  a  été  surtout  mise  en  pratique  par  Récamier  et  pir 
Broca.  Les  succès  authentiques  manquent  en  ce  qui  concerne  le  cancer: 
de  plus,  les  variétés  nombreuses  et  d'aspect  quelquefois  fort  analogue, 
des  néoplasmes  mammaires  et  même  des  produits  de  la  maounite  chro- 
nique laisseront  toujours  planer  un  doute  sur  la  nature  réelle  de  li 
tumeur  que  la  compression  avait  semblé  réduire.  Ces  réductions  sont  soo- 
vent,  d'ailleurs,  plus  apparentes  que  réelles  :  nous  avons  vu  récemment 
une  dame  de  cinquante-cinq  ans  qui  fut  traitée,  il  y  a  quinze  ans,  pour 
une  tumeur  du  sein  gauche,  par  un  chirurgien  éminent,  grand  partisan 
de  la  compression  :  celle-ci  fut  faite,  avec  le  plus  grand  soin,  pendant 
plus  d'une  année,  et  avec  une  technique  qui  ne  permettait  pas  de  doute 
sur  sa  parfaite  application.  La  tumeur  parut  disparaître,  la  malade  se  crut 
guérie.  Toujours  est-il  qu'il  existe,  à  l'heure  actuelle,  et  au  même  point  de 
la  glande,  une  masse  grosse  comme  un  œuf  de  poule,  dure,  et  dont  la 
nature  épithéliale  est  d'autant  moins  incertaine,  qu'on  trouve,  dans  Tais» 
selle,  deux  gros  ganglions.  Que  s'est-il  passé?  Est-ce  une  tumeur  nou^ 
velle?  Est-ce  la  tumeur  primitive,  qui,  restée  latente  pendant  quinxe  ans, 
a  repris  son  développement  interrompu?  N'est-ce  pas  plutôt  un  fait  do 
transformation  maligne,  d'une  tumeur  d'abord  simplement  adénomateuse? 
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Quoi  qu'il  en  soit  de  l'explication,  le  fait  existe,  et  ne  prouve  guère  en 
fitreur  des  bons  effets  de  la  compression,  alors  même  qu'elle  semble  pri- 
Blitivement  suivie  de  succès. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  des  néoplasmes  peut  se  répéter  pour  les 
angiomes.  A  part  quelques  faits,  aussi  étranges  que  peu  documentés,  et 
cités  partout,  la  méthode  compressive,  utilisée  par  Pclletan,  Abernethy, 
Dopuytren,  Dieffenbach,  n'a  jamais  fourni  que  des  demi-succès,  bientôt 
suivis  de  récidives.  La  compression  directe,  dans  les  anévrysmes,  hormis 
les  cas  de  toutes  petites  tumeurs,  ne  compte  plus  parmi  les  méthodes  thé- 
rapeutiques usuelles. 

Comme  on  le  voit,  c'est  surtout  par  la  suspension  circulatoire  que  la 
compression  agit,  et  encore,  dans  une  mesure  mal  déterminée,  par  l'action 
atrophiante  qu'elle  exerce  sur  les  tissus  morbides,  comme  sur  les  tissus 
Dormaïux.  Dans  les  différentes  localisations  de  la  tuberculose  externe,  dans 
les  tumeurs  blanches  et  les  adénites  tuberculeuses,  le  rôle  «  atrophiant  > 
représente  l'élément  théorique  principal  sur  lequel  repose  son  emploi. 
Or,  dans  une  articulation  immobilisée,  soumise  à  l'extension  continue  et 
comprimée,  quel  départage  faut-il  faire  entre  ces  trois  modes  thérapeu- 
tiques? N'est-il  pas  très  plausible  d'admettre  que  l'immobilité,  que  le 
maintien  des  surfaces  articulaires  hors  de  contact,  agissent  tout  autant 
et  plus  sur  la  marche  des  lésions  que  la  compression  proprement  dite? 
Quoi  qu'il  en  soit,  lorsque  le  processus  tuberculeux  a  dépassé  un  certain 
stade  variable,  sans  doute,  suivant  l'âge  et  quelques  autres  conditions 
générales,  les  exemples  sont  bien  rares  de  guérisons  complètes  et  défini- 
tÎTes  par  la  compression  :  il  faut  ajouter  que,  très  prolongée,  elle  entraine 
a?ec  cïle  un  certain  nombre  de  dommages  qui  tiennent,  précisément,  à 
«on  action  propre  sur  les  tissus  vivants. 

Je  n'ai  pas  à  insister  ici  sur  les  applications  de  la  compression  dans  la 
technique  opératoire,  autrement  dit  sur  Thémostase  par  compression.  On 
sait  quelle  est  son  importance  et  quels  services  elle  rend  journellement 
i  la  chirurgie.  H  arrive  pourtant,  comme  nous  l'avons  indiqué  déjà,  que 
si  elle  dépasse  certaines  limites  d'intensité  et  de  durée,  elle  puisse  devenir 
nocive  :  je  ne  veux  pas  revenir  sur  les  accidents  de  mort  apparente  des 
membres  ou  de  sphacèle  confirmé;  je  me  contenterai  de  signaler  ici  les 
lésions  provoquées  dans  les  vaisseaux  eux-mêmes,  au  point  comprimé,  et 
je  citerai  l'exemple  des  phlébites  de  la  veine  fémorale,  consécutives  à  la 
compression  digitale  de  l'artère,  au  pli  de  l'aine,  que  M.  Verneuil  a  depuis 
longtemps  signala  s. 
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CHAPITRE  III 


LA  DISTENSION 


La  distension  doit  s'entendre  de  l'ensemble  des  actions  mécaniques, 
qui  tendent  à  allonger  les  tissus,  dans  tel  ou  tel  sens,  ou  dans  tous  les 
sens  à  la  fois,  à  les  disjoindre^  à  les  écarter  de  leur  état  moyen  de 
forme  et  de  volume^  en  détruisant  la  cohésion  de  leurs  différenUt 
parties  constituantes.  Allongements,  amincissements,  atrophies,  déchi* 
rures  interstitielles  :  tels  en  sont  les  premiers  termes;  les  arrachements, 
les  ruptures,  les  éclatements  en  représentent  Texpression  la  plus  graTC. 

Agents  de  la  distension.  —  Très  nombreux,  ils  peuvent  être,  ici 
encore,  rangés  en  deux  groupes  :  ils  sont  extérieurs,  étrangers  à  Forganisme, 
traumatiques,  à  proprement  parler;  ou  bien  ils  sont  représentés  par  les 
pièces  du  squelette  déplacées  ou  par  des  produits  normaux  ou  pathologiques. 

Nous  ne  saurions  énumérer  les  traumatismes  qui  agissent  ainsi,  pir 
c  distraction  >  des  parties  molles  ou  des  membres,  ni  remonter  jusqu  a 
Técartèlement.  C'est  un  crochet  qui  s'implante  dans  les  chairs  et  les 
arrache;  c'est  la  forte  mâchoire  de  certains  animaux  qui  c  emportent  k 
morceau  >;  c'est  un  membre,  la  main,  le  pied,  les  cheveux,  saisis  dans 
un  engrenage,  entraînés,  et,  quelquefois,  séparés  du  reste  du  corps  :  k 
scalp  n'est  pas  d'observation  très  rare,  dans  certaines  usines,  les  longs 
cheveux  des  ouvrières  arrachent  avec  eux  tout  le  cuir  chevelu.  Faut-il 
rappeler  encore  le  doigt  pris  dans  une  boucle  de  harnais  ou  dans  l'anse  du 
bridon,  quand  le  cheval  c  tire  au  renard  »,  et  tant  d'autres  exemples  joa^ 
naliers,  qui  n'ont  pas  leur  place  ici. 

Pour  les  organes  creux,  les  corps  étrangers  constituent  les  agents  de 
distension  les  plus  fréquemment  observés,  distension  rarement  isolée  et 
régulière,  et  qui  se  complique  souvent  d'une  autre  action  vulnérante, 
piqûre  ou  section.  En  chirurgie,  les  instruments  dilatateurs,  portés  au  delà 
d'un  certain  volume,  provoquent  de  pareils  accidents,  et,  de  là,  un  intérct 
pratique  tout  spécial  acquis  d'avance  à  cette  étude  précise. 

Les  agents  intrinsèques  peuvent  être  gazeux,  liquides,  solides.  On  ne 
saurait  nier  le  rôle  de  la  distension  gazeuse  de  l'intestin,  dans  la  hernie 
étranglée,  dans  l'étranglement  interne.  —  Tous  les  liquides  organiques, 
accumulés  dans  les  réservoirs  à  la  suite  d'une  obstruction,  passagère  oo 
permanente,  des  voies  d'excrétion,  y  peuvent  acquérir  une  haute  tension, 
suffisante  quelquefois  à  vaincre  la  résistance  delà  paroi  qui  les  emprisonne  : 
il  nous  suffira  de  citer  la  vessie,  la  vésicule  biliaire,  la  portion  profonde 
de  Turèthre,  etc.  11  en  est  de  même  des  liquides  pathologiques,  des  épan- 
chenicnts  de  toute  nature,  sanguins,  séreux  ou  purulents. 
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« 

Enfin  les  parties  dures  du  corps  humain,  luxées  ou  chevauchées,  provo- 
entdes  distensions  et  des  déchirures  des  parties  molles  ambiantes,  dont 
fiotion  est  vulgaire  :  l'entorse,  les  luxations,  les  fractures  nous  en  four- 
sent  d'innombrables  exemples.  J'ajoute  que  les  parties  molles  elles- 
mes,  de  résistance  différente,  peuvent  jouer  réciproquement  un  rôle 
ilogue,  et  nous  parlerons  bientôt  de  ces  conflits,  où  le  tissu  dur  arrache 
tissu  mou. 

Quelle  qu'en  soit  la  modalité,  la  distension  obéit  toujours  aux  mêmes 
5,  procède  suivant  un  mécanisme  semblable,  et  produit  des  effets 
dogues. 

■écanisme  et  effets  de  la  distension.  —  Ce  mécanisme  et  ces  effets 
ivent  être  étudiés  —  et  il  est  utile  que  cette  double  étude  soit  simul- 
lée,  —  dans  les  différents  types  d'organes,  groupés,  à  ce  point  de  vue, 
trois  catégories  : 

1*  Les  organes  creux^  réservoirs,  canaux  organiques,  vaisseaux; 
2*  Les  membranes; 

3*  Les  organes  longs.  Sous  ce  terme,  un  peu  étrange  d'abord,  mais  qui 
idoit  bien  la  caractéristique  mécanique  des  organes  dont  nous  parlons, 
)ii8  rangeons  les  muscles,  les  tendons,  les  ligaments,  les  nerfs,  dans 
«({nels  le  diamètre  longitudinal  prédomine  de  beaucoup.  Bien  entendu, 
s  muscles  larges,  les  tendons  et  les  ligaments  membraneux,  rentrent, 
imune  les  aponévroses,  dans  la  seconde  catégorie. 

I.  Organes  creux.  —  Il  faut  distinguer  :  A.  La  distension  brusque; 
.  La  distension  lente  et  progressive. 

L'une  et  l'autre  peuvent  avoir  pour  siège  :  i®  les  cavités  viscérales, 
crâne,  poitrine ,  abdomen,  scrotum  ou  articulations)  ;  2^  les  réservoirs 
luquetix;  3®  les  conduits  excréteurs.  Les  conditions  de  résistance  ne 
Dotpas  identiques,  dans  ces  différents  groupes  de  faits. 

A.  Les  épanchements  sanguins,  d'origine  traumatique,  certains  épanche- 
ttnts  séreux,  rapidement  collectés,  représentent  les  causes  les  plus  ordi- 
aires  de  distension  brusque  des  cavités  viscérales  :  la  rupture  est  excep- 
ionnelle,  et  il  est  aisé  d'en  saisir  la  double  raison  :  1*^  il  s'agit  d'une 
istension  liquide,  par  suite  uniforme,  diffusée,  en  général,  sur  une  assez 
trge  surface,  et  qui  permet  à  la  résistance  des  parois  d'être  plus  étendue 
tplos  complète;  2^  les  parois  des  cavités  viscérales,  à  plans  multiples,  de 
tructore  et  de  densité  différentes,  sont  bien  faites  pour  s'opposera  l'effort 
icentrique;  elles  présentent  toutes,  comme  nous  le  verrons,  un  certain 
ombre  de  points  faibles,  mais  qui  ne  cèdent  guère  qu'à  l'action  prolongée 
W  compression  lente. 

Dans  les  réservoirs  muqueux,  le  mécanisme  de  la  rétention,  qu'elle  soit 
^eàune  obstruction  des  canaux  excréteurs,  ou  à  une  paralysie  de  la 
unique  musculaire,  ne  provoque  pas,  en  général,  la  distension  brusque 
p^ce  au  mode  de  sécrétion  des  liquides  organiques,  l'accumulation  en  est 
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toujours  progressive,  et  demande  un  certain  temps,  du  reste  wii 
pour  devenir  extrême.  Nous  parlerons  bientôt  de  rénorme  qn 
d'urine  que  l'on  trouve  parfois  dans  une  vessie  dilatée,  des  distend 
la  vésicule  biliaire,  etc.  Ces  collections  liquides,  de  proportions  coloii 
sont  toujours  le  produit  d'une  rétention  de  quelque  durée  :  Teipii 
n'est  jamais  brusque.  Les  notions  —  et  elles  sont  rares  —  que  nous  p 
dons  sur  la  résistance  des  réservoirs,  de  paroi  saine,  à  la  distension  brv 
sont  toutes  expérimentales  :  ce  que  nous  venons  de  dire  amoindrit  I 
coup  leur  intérêt  pratique. 

On  ne  saurait  confondre  avec  la  distension  brusque  VautO'ruptwn 
réservoirs  musculaires,  dont  on  a  fourni,  pour  la  vessie  en  partia 
quelques  exemples  frappants.  M.  Pousson  (')  l'a  soigneusement  éta 
d'après  les  faits  rapportés  par  MM.  Monod  ('),  Yerneuil  0,  Dehoni 
(de  Boulogne),  Guyon  :  dans  tous,  la  rupture  vésicale  s'était  proda 
la  suite  d'une  injection  ne  dépassant  pas  250  grammes  de  liquide. 

En  pareille  occurrence,  la  distension  ne  saurait  être  incriminée  :  il 
admettre  l'intervention  d'une  action  réflexe  exagérée,  bien  explicaU 
l'état  ordinaire  de  ces  vessies,  atteintes  de  cystite  chronique,  de  e; 
tuberculeuse  le  plus  souvent,  et  une  violente  contraction  du  muscle  fè 
hypertrophié,  qui  se  brise  lui-même,  par  un  mécanisme  analogue  i 
qui  préside  aux  ruptures  musculaires  des  membres.  Pousson  a  rappd< 
expérience  fort  ancienne  de  Chaussier,  et  qui  met  en  pleine  luniiè 
processus  :  l'aorte  est  comprimée  sur  un  animal;  distendu  par  le  san 
cœur  se  contracte  violemment,  et  ne  tarde  pas  à  se  rompre  —  au  ni 
de  sa  paroi  la  plus  épaisse,  la  plus  puissamment  musclée,  au  niveii 
ventricule  gauche  (^). 

La  musculature  du  réservoir  vésical  le  prédispose  à  ces  accidents 
nature  si  particulière  :  on  ne  saurait  douter,  pourtant,  qu'ils  ne  piiL 
se  produire,  à  titre  exceptionnel,  dans  les  autres  organes  creux,  i  | 
contractile.  On  décrit  des  ruptures  spontanées  de  l'œsophage,  du  rectum, 
et  l'on  admet,  sans  trop  de  preuves,  que  le  brusque  afflux  d'une  gr 
quantité  de  matières  liquides  ou  demi-solides  peut  en  donner  la  rai 
que  la  projection  du  contenu  de  l'estomac,  en  masse,  dans  un  effoi 
vomissement,  peut  entraîner  la  déchirure  de  la  paroi  œso[rfuigi 
distendue.  Peut-être  l'auto-rupture  fournirait-elle  une  explication  j^ 
logique,  dans  les  cas,  au  moins,  où  la  paroi  musculaire  est  hypertropl 

(*)  Voy.  Pousson,  Considérations  sur  la  pathogénie  des  deux  variétés  peu  oonnaes  de  ra 
de  la  Tessic,  et  sur  les  moyens  de  les  prévenir,  herue  de.  chirurgie^  nov.  1885. 

(•)  MosoD,  Bull,  delà  Sor.  de  e.hir.  7,\  juillet  1885. 

(')  VERXEniM  Ibid, 

(*)  Périer,  Kapport  sur  une  observation  de  M.  Delannov  (de  Boulogne-mr-Mer).  BuU, 
Soc.  de  chir.,  24  déc.  1884. 

(')  Sur  40  cas  de  rupture  s|K)ntanéo  du  cœur,  M  fois  la  déchirure  siégeait  sur  le  vrn 
gauche,  8  fois  sur  le  droit,  2  fois  sur  l'oreillette  gauche  et  3  fois  sur  la  droite.  Par  < 
lorsqu'il  s'agit  de  ruptures  dues  à  des  violences  extérieures,  ce  sont  les  cavités  à  pan 
plus  minces  qui  sont  le  plus  souvent  rompues;  ainsi,  dans  11  cas  réunis  par  Ollivier,  8  I 
cavités  droites  étaient  déchirées  cl  3  fois  les  gauches.  (Pocs8o:(,  Loe,  cit.) 
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tfi-de88U8  3'iin  rétrécissement  par  exemple.  Nous  aurons  l'occasion  de 

signaler  bientôt  un  autre  mode  pathogénique. 

La  distension  brusque  des  conduits  organiques  reconnaît  pour  causes  : 

VrfTort  excentrique  du  liquide  qu'ils  charrient  normalement,  dans  certaines 

eonditions  données,  lors  d'obstruction  mécanique,  de  rétrécissement,  etc.; 

les  corps  étrangers. 

M.  Barj  (')  a  attiré  l'attention  sur  les  déchirures  de  l'urèthre  par  disten- 
sion :  l'accident  s'était  traduit,  par  une  uréthrorrhagie  assez  abondante, 
diez  un  malade,  qui,  aux  prises  avec  une  envie  impérieuse,  s'était  serré 
h  verge  pour  y  résister.  Il  convient  d'ajouter,  avec  l'auteur,  qu'il  existait 
Que  uréthrite  ancienne,  et  que  les  muqueuses  ainsi  altérées  paraissent 
seules  exposées  à  ces  éraillures,  à  ces  fissures,  sous  la  pression  de  l'urine. 
Voe  série  d'expériences,  pratiquées  en  commun  avec  M.  Rodriguez,  ont 
permis  à  M.  Bazy  de  confirmer  que  le  cul-de-sac  du  bulbe  était  le  point 
k  moins  résistant  du  conduit  uréthral,  et  qui  se  prêtait  le  mieux  aux  rup- 
tures ;  la  verge  étant  liée  en  arrière  du  gland  et  une  injection  poussée 
par  le  col  de  la  vessie,  sur  10  sujets  de  vingt-trois  à  cinquante-deux  ans, 
k  déchirure  fut  constatée  :  4  fois,  au  niveau  du  cul-de-sac  du  bulbe  ; 
S  fois,  à  la  portion  membraneuse;  2  fois  elle  était  double  et  siégeait,  à 
k  fois,  à  la  portion  membraneuse  et  à  la  portion  bulbaire  ;  1  fois,  elle 
intéressait  à  la  fois  les  segments  bulbaires  et  membraneux  de  l'urèthre  ; 
ks  fissures  étaient  toujours  longitudinales. 

Dans  les  rétrécissements  de  l'urèthre,  la  rupture  dite  pathologique, 
qui  ouvre  le  plus  souvent  la  porte  à  l'infiltration  d'urine,  occupe  aussi  le 
cokle-sac  du  bulbe,  et  la  distension  y  prend  une  grande  part.  N'est-ce  pas 
d'ordinaire  à  la  suite  d'une  rétention  prolongée  et  sous  l'influence  d'un 
effort  de  miction  que  la  paroi  du  canal  cède,  livrant  passage  à  l'urine, 
dus  le  périnée,  au  milieu  d'un  soulagement  de  mauvais  augure?  Mais  cette 
psroi  uréthrale,  cette  fossette  bulbaire,  est  depuis  longtemps  préparée  à 
pureil  accident  :  la  muqueuse  est  ulcérée,  derrière  le  rétrécissement, 
toutes  les  couches  du  canal  sont  altérées,  et  l'action  mécanique  de  l'urine 
n'a  plus  à  jouer  qu'un  rôle  amoindri. 

La  dilatabilité  de  l'urèthre  a  été  étudiée  expérimentalement  par  MM .  Guyon 
etCampenon  ('),  à  l'aide  de  l'introduction  successive  de  cathéters  Béniqué  de 
calibre  croissant  de  9""  5/6  à  10'"™  4/6  (numéros  59, 60, 61 ,  62, 63, 64). 
Sur  37  expériences,  30  fois  des  déchirures  ont  été  constatées,  et  les  faits 
se  groupent  de  la  façon  suivante  :  sur  les  30  déchirures,  10  se  sont  pro- 
duites a  un  moment  qui  a  pu  être  précisé,  entre  les  numéros  61  et  64 
(10^  1/4  et  10""  4/6),  9  autres,  entre  les  numéros  58  et  61  (9""  4/6 
etlO"  1/6);  11  autres  faits  d'éclatement  sont  survenus  à  la  suite  d'une 
distension  qu'il  a  été  impossible  de  mesurer  exactement;  pourtant,  4  fois, 
Im  déchirures  étaient  très  limitées,  bien  que  la  dilatation  uréthrale  ait  été 
portée  jusqu'à  10""  4/6.  —  On  voit  que,  si  la  limite  de  dilatabilité  uré- 

(*)  Bin,  De  U  déchirure  de  l'urèthre  par  distension.  Semaine  m^fiicale^  18  mars  1891. 
(•j  GcT05,  Leçons  sur  le>  ni.ilaflios  do«  voioî»  nrinairo*  :  p.  0*20. 
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thrale  peut  être,  en  somme,  évaluée  à  l(}r^,i/6f  ce  terme  n*a  pomtHl 
rien  d'absolu,  et  les  dangers  commencent  bien  plus  tôt.  Cela  est  plus  mi 
encore,  comme  le  fait  remarquer  M.  Guyon,  lorsqu'il  s'agit  d'ipèAra 
pathologiques. 

Ces  ruptures  par  distension  n'intéressent  que  la  paroi  inférieure  it 
l'urèthre  ;  elles  occupent,  dans  la  moitié  des  cas,  sa  portion  antérieare: 
elles  sont  le  plus  souvent  multiples,  longitudinales,  quelquefois  d'm 
longueur  de  5  à  6  centimètres.  Leur  profondeur  varie  :  simples  éniliflre 
parfois,  elles  intéressent,  ailleurs,  toute  l'épaisseur  de  la  muqueuse,  d 
empiètent  sur  la  gaine  spongieuse;  dans  la  région  membraneuse,  il  ja, 
d'ordinaire,  un  véritable  éclatement  du  sphincter  musculaire.  Enfin,  dâil 
intéressant,  dans  aucun  cas  on  ne  trouve  de  lésions  des  couches  som- 
muqueuses,  quand  la  muqueuse  elle-même  n'est  pas  déchirée. 

Ce  dernier  fait  est  caractéristique  des  lésions  propres  à  la  disteiuioiL 
On  le  retrouve  dans  les  autres  déchirures  des  canaux  muqueux,  celles  de 
l'œsophage,  du  rectum  et  du  vagin,  par  exemple. 

L'étude  de  la  limite  de  distension  brusque  de  l'œsophage  a  été  faite  pv 
Mouton  (^),  dans  une  thèse  bien  connue.  Après  avoir  déterminé  le  caJibe 
normal  du  conduit  et  indiqué  ses  trois  points  rétrécis  normaux,  il  i 
montré  que  la  dilatation  n'agit  pas  uniformément  sur  lui,  que  les  den 
points  rétrécis  supérieurs  atteignent  18  à  19  millimètres,  la  partie  inie» 
rieure,  25  millimètres,  et  la  partie  moyenne,  la  plus  extensible,  35  milli- 
mètres de  diamètre.  Au-dessus  de  ces  chiffres,  la  paroi  se  fissure,  le  tnnfl 
de  déchirure  commençant  toujours  |)ar  la  muqueuse. 

Je  ne  sache  pas  que  pareilles  recherches  aient  été  entreprises  pour  le 
rectum  :  l'utilité  directe  en  serait  d'ailleurs  moindre.  Ce  n'est  pas  que  les 
ruptures  du  rectum,  par  distension  brusque,  soient  exceptionnelles,  et  h 
longue  liste  des  corps  étrangers  nous  en  fournit  de  nombreux  exemples  : 
tous  les  degrés,  ici  encore,  ont  été  observés,  depuis  la  simple  éraillure  de 
la  muqueuse,  lésion  élémentaire  et  primordiale,  jusqu'aux  solutions  de 
continuité,  qui  intéressent  toute  la  paroi,  et  empiètent  même  sur  le 
organes  voisins. 

On  sait  quelle  est  l'énorme  distensibilité  du  vagin,  et  les  dimension 
qu'il  acquiert  pendant  l'accouchement;  il  convient  d'ajouter  qu'il  est,  ei 
pareil  cas,  préparé  à  ce  rôle  spécial,  et  que  la  distension  se  fait  progressi 
vement,  au  cours  du  travail.  Les  ruptures,  lorsqu'elles  se  produisent 
occupent  le  plus  souvent  les  parois  latérales  :  elles  peuvent  être  le  poin 
de  départ  d'hémorrhagies  inquiétantes,  qui  s'expliquent  bien,  comme  ï 
montré  M.  le  professeur  Farabeuf,  par  la  disposition  des  vaisseaux  D'ai 
très  déchirures  succèdent  à  l'introduction  de  corps  étrangers,  au  coït 
très  souvent,  elles  intéressent  la  paroi  postérieure;  le  mécanisme  est  soi 
vent  celui  des  plaies  contuses,  plutôt  que  de  la  distension  proprement  dit< 

Les  vaisseaux  sembleraient  bien  faits  pour  subir  les  effets  de  la  distei 

(*)  MouTOHf  Du  calibre  de  l'œsophage  et  du  cathélérisme  œsophagien.  Thèse  doct.,  iS74 
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lion  brusque,  et,  de  fait,  l'élévation  brusque  de  la  tension  intra-vasculaire, 
k  choc  sanguin,  si  Ton  peut  dire,  entre  pour  une  part  dans  le  mécanisme 
des  ruptures  artérielles  et  veineuses.  Mais  l'analyse  des  faits  montre  qu'en 
pareil  cas  la  paroi  vasculaire  n'est  jamais  saine  ;  elle  a  lentement  perdu  sa 
résistance,  son  épaisseur  et  son  élasticité  normales;  elle  est  amincie, 
distendue,  et  le  brusque  eiïort  de  l'ondée  sanguine  ne  fait  plus  qu'achever 
un  trayail  depuis  longtemps  commencé.  Il  en  est  ainsi  dans  les  ruptures 
des  veines  variqueuses,  dans  celles  des  sacs  anévrysmaux. 

Sous  rinfluence  d'un  effort  général  ou  d'une  violente  contraction  mus- 
culaire, les  ruptures  spontanées  des  veines  ont  été  fréquemment  observées  : 
pareil  accident  se  produit  sur  les  veines  du  mollet,  sur  celles  des  organes 
génitaux,  du  rectum,  de  l'œsophage,  on  Ta  même  constaté  sur  l'azygos  et  la 
veine  cave  supérieure.  La  pathogénie  en  est  de  conception  facile  :  on 
comprend  bien  que  l'arrêt  du  sang  veineux  qui  accompagne  l'effort,  que 
le  brusque  reflux  qui  suit  certaines  contractions  musculaires,  à  la  jambe, 
par  exemple,  créent,  en  amont,  un  excès  de  tension,  un  véritable  choc,  et, 
à  sa  suite,  la  rupture  de  la  paroi  veineuse.  Ajoutons  que  cette  paroi  n'est, 
d'ordinaire,  jamais  saine,  et  que,  presque  constamment,  la  lésion  porte 
sur  une  ampoule  variqueuse.  Yerneuil  n'a-t-il  pas  démontré  que  cette  affec- 
tion étrange,  le  coup  de  fouet,  est  due  le  plus  souvent  à  la  déchirure  d'une 
veine  inter  ou  intra-musculaire? 

Ces  déchirures  de  veines  variqueuses  fournissent  l'explication,  ou,  tout 
au  moins,  l'hypothèse  pathogénique  la  plus  admissible,  d'un  certain 
nombre  de  ruptures  spontanées  de  canaux  organiques.  M.  Quénu  (^)  a  publié 
des  faits  fort  intéressants  de  rupture  spontanée  du  rectum,  dans  lesquels 
fl  existait,  tout  autour  de  la  perforation,  des  veines  rectales  rompues  et 
on  vàitable  décollement  du  tissu  sous-muqueux,  disséqué  par  le  sang.  11 
en  concluait  que  c  la  rupture  spontanée  du  rectum,  pendant  l'effoi^t, 
reconnaît  pour  cause,  non  —  comme  on  aurait  pu  le  croire  —  l'augmen- 
tation de  la  pression  intra-intestinale,  mais  l'augmentation  de  la  tension 
sanguine  dans  les  veines  hémorrhoïdales  variqueuses.  La  rupture  des 
^riccs  précède  et  provoque  la  déchirure  des  parois  rectales.  »  —  Pour 
ToNophage,  une  pathogénie  analogue  peut  s'appliquer  à  certaines  ruptures 
spontanées,  comme  M.  Quénu  (')  l'a  encore  indiqué  ;  et  l'on  sait  quel  déve- 
loppement acquièrent  parfois  les  varices  du  segment  inférieur  de  l'œso- 
phage (').  Dans  ces  grandes  ectasies  veineuses,  le  processus  ne  se  borne 
pas  à  la  couche  sous-muqueuse  :  non  seulement  il  s'étend  à  toute  Tépais- 
Kor  de  la  muqueuse,  mais  il  se  diffuse  dans  la  tunique  musculaire, 
qni  devient  parfois  un  véritable  tissu  érectile  :  dissociées  par  les  bos- 
selures variqueuses,  les  fibres  musculaires  perdent  beaucoup  de  leur  résis- 

(*)  QcÉjiu,  Des  ruptures  spontanées  du  rectum.  Revue  de  chirurgie^  1882,  p.  181. —  De  Tin- 
btrnitioQ  chirurgicale  dans  la  rupture  spontanée  du  rectum.  Semaine  médicale^  1887. 

i^  Loe.  cit. 

*  VoT.  en  part  Letulle,  Les  varices  de  l'œsophage  dans  l'alcoolisme  chronique.  Médecine 
notlaw,  20  noT.  1890. 
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tance,  et  cèdent  facilement.  Peut-être  des  examens  ultérieurs  permettnmi- 
ils  d'étendre  encore  la  sphère  de  cette  théorie,  simple  et  séduisante,  de  h 
rupture  spontanée^  d'origine  variqueuse. 

La  poche  anévrysmale,  qui  se  crève  brusquement,  obéit,  die  Mui, 
d'ordinaire,  à  une  subite  exagération  de  la  tension  sanguine.  N'est-ce  p» 
ainsi  qu'il  faut  expliquer  le  rôle,  indéniable  parfois,  de  rémotico?  U 
encore,  l'accident  est,  depuis  longtemps,  imminent  :  la  distension  bnuqve 
n'est,  en  quelque  sorte,  que  la  goutte  d'eau  qui  fait  déborder  le  vase. 

Or,  dans  les  exemples  qui  viennent  d'être  rapportés,  les  lésions,  leDi^ 
ment  progressives,  de  la  paroi,  ne  dérivent  qu'en  partie  de  la  disteinii 
prolongée  :  le  plus  souvent,  il  s'agit  d'un  état  pathologique  primitif,  qui, 
lui-même,  en  affaiblissant  la  paroi,  crée  la  dilatation  do  réservoir  o«  di 
conduit.  Cette  distinction  mérite  d'être  faite,  et  nous  allons  passer  en 
revue  une  série  de  lésions  chroniques,  exclusivement  dues  à  la  distensioD 
lente,  et  fort  comparables  aux  altérations  de  même  nature,  qui  suceèdeol 
à  la  compression. 

B.  Un  premier  fait  est  à  relever,  dans  l'histoire  de  la  distension  knk 
des  organes  creux  :  c'est  l'énorme  dilatation  qu'ils  peuvent  acquérir,  d 
cela,  précisément,  grâce  aux  altérations  progressives  des  tissus  et  m 
modifications  qui  en  résultent,  dans  leurs  propriétés  mécaniques. 

Les  grosses  tumeurs,  l'ascite,  créent  parfois  une  distension  monstniesie 
de  la  paroi  abdominale;  l'amincissement,  la  décoloration  des  coudiei 
nmsculaires,  la  résorption,  au  moins  partielle,   des  plans  adipaix,  ki 
éraillures  aponévrotiques,  sont  alors  d'observation  constante.  Si  la  disten- 
sion a  été  considérable  et  surtout  prolongée,  si  le  sujet  est  d'un  certno 
âge,  la  paroi  ne  reprend  jamais  ses  caractères  primitifs  :  elle  reste  flasqie, 
plissée,  réduite  à  un  mince  feuillet  :  —  toute  prête  aux  éventrations  lilté 
rieures.  La  résistance  s'y  trouve,  du  reste,  inégalement  répartie,  et  l'oD  y 
peut  décrire  des  zones  de  soutien  et  des  points  faibles  :  les  deux  grandi 
droits  jouent  le  rôle  de  véritables  sangles  tendues,  qui  en  constituent  lei 
principaux  éléments  de  solidité  ;  la  région  des  flancs,  les  régions  sus-ingni* 
nales,  l'ombilic,  cèdent  beaucoup  plus  aisément  sous  l'effort  :  elles  sont 
les  premières  à  faire  relief.  L'ombilic  est,  semble-t-il,  le  seul  point  de  II 
paroi  abdominale,  où  l'on  puisse  observer  la  rupture  spontanée,  et  ceb, 
lorsque  le  liquide  ascitique,  refoulé  à  travers  l'orifice,  a  distendu  et  aminci 
la  peau,  déjà  très  fine  et  très  peu  défendue,  qui  le  recouvre  ;  encore  faut-il 
ajouter  que  ces  ruptures  spontanées  de  l'ombilic  sont  rares,  et  qa*iin 
traumatisme  accidentel,  un  choc,  l'action  surajoutée  d'une  [^legmasie 
superficielle,  doivent  souvent  entrer  en  ligne  de  compte.  Bien  entendu, 
l'ouverture  spontanée  des  collections  purulentes,  des  phlegmons  péri-ombi- 
licaux,  par  exemple,  succède  à  un  processus  d'un  tout  autre  ordre,  et  dans 
lequel  l'élément  mécanique  n'a  qu'une  part  fort  minime. 

U  nous  faudrait  répéter  les  mêmes  faits  pour  la  paroi  thoracique;  là 
encore,  le  plan  des  intercosUiux,  distendu  et  élargi,  s'amincit  et  s'atrqriiie. 
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Nirtant  les  conditions  de  résistance,  grâce  à  la  présence  des  arcs  costaux, 
int  ici  bien  supérieures.  A  la  longue,  les  cartilages  costaux  subissent  la 
ipression  graisseuse,  s'atrophient  ou  se  calcifient;  les  côtes  elles-mêmes 
I  déforment,  mais,  ici  encore,  le  mode  pathogénique  n'est  pas  univoque, 

il  fout  tenir  compte  de  la  nature  de  Tépanchement  et  des  lésions  de 
lisinage  qu'il  provoque,  en  dehors  de  toute  action  mécanique. 

Dans  toutes  les  cavités  viscérales,  l'agent  de  distension  agit  à  la  fois  et 
ir  la  paroi  et  sur  le  contenu  ;  si  la  paroi  supporte  l'effort  excentrique, 
I  contenu  est  soumis  à  une  contre-pression  variable,  précisément  avec  le 
egré  d'extensibilité  de  la  paroi  cavitaire.  Voilà  pourquoi  des  épanchements 
'abondance  considérable  et  des  tumeurs  d'énorme  volume  ne  déterminent 
nrfois  que  des  accidents  médiocres  de  compression  :  la  distension  porte 
Mit  entière  sur  la  paroi,  qui  cède. 

C'est  pour  cela  encore  que,  dans  la  boîte  crânienne,  au  moins  chez 
'adulte,  le  contenu,  l'encéphale,  supporte,  si  je  puis  dire,  tout  le  poids 
la  corps  étranger;  l'effet  utile  de  la  distension  étant  nul,  sur  la  paroi 
inextensible  de  la  cavité,  la  contre-pression  totalise  l'action  mécanique, 
en  quelque  sorte  :  il  y  a  seulement  compression.  S'il  arrive  que  certains 
néoplasmes  endocrâniens,  que  les  fongus  de  la  dure-mère,  par  exemple, 
perforent  la  voûte  osseuse,  l'accident  ne  reconnaît  souvent  pas,  à  propre- 
ment parler,  une  origine  mécanique  :  l'extension  de  la  tumeur  aux  os  du 
eràne  est  la  principale  cause  à  incriminer.  Pourtant,  dans  certains  cas,  la 
foûte  est  indemne  de  toute  propagation  néoplasique  ;  la  perte  de  substance 
est  régulière,  c  plus  ou  moins  arrondie,  offrant  quelquefois  à  son  contour 
ties  inégalités,  mais  sans  traces  de  nécrose  ou  de  carie  » .  Elle  succède  à  un 
trmil  de  lente  résorption,  qui  dérive,  sans  doute,  de  la  pression  locale 
prolongée,  exercée  par  la  tumeur. 

Chez  l'enfant,  avant  la  soudure  des  différentes  pièces  crâniennes,  la 
listension  peut  les  disjoindre,  en  écartant  largement  les  fissures.  Pareil 
ait  se  constate  dans  l'hydrocéphalie,  et  le  crâne  peut  atteindre,  alors,  des 
limensions  colossales  ;  celui  d'un  hydrocéphale,  mort  à  seize  mois,  et  dont 
arle  Franck,  mesurait  1  m.  40  de  circonférence.  Ne  sait-on  pas  aussi  que 
s  os  de  la  voûte  restent,  chez  ces  hydrocéphales,  amincis,  membraneux, 
iDsparents,  et  que  leur  développement  est  complètement  vicié? 

Les  parois  des  réservoirs  muqueux  subissent,  sous  l'influence  de  la 
^tension  lente,  des  altérations  de  même  ordre.  La  encore,  Tamincisse- 
ent  et  l'atrophie  des  tuniques  musculaires,  l'amincissement  des  muqueuses 
la  régression,  au  moins  partielle,  de  leurs  organes  glandulaires,  sont 
observation  courante.  Là  aussi,  la  dilatation  est  susceptible  d'acquérir 
u  à  peu,  parce  long  travail,  que  les  processus  expérimentaux  ne  sauraient 
produire  fidèlement,  des  proportions  inattendues.  Des  exemples  en  sont 
es  partout,  pour  la  vessie,  pour  la  vésicule  biliaire,  pour  la  trompe 
pme.  On  ne  saurait  ranger  tels  qn(>ls  tous  ces  laits  au  passif  de  la  disten- 
in  simple,  telle  que  nous  cherchons  à  en  dégaj^'er  les  caractères  précis. 
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Suivant  le  mode  et  rnbondance  des  différentes  sécrétions,  d'une  pvt, 
et  suivant  le  degré  d'obstruction  des  voies  de  décharge,  la  distension  scn 
plus  ou  moins  considérable  et  plus  ou  moins  rapide,  quelquefois  intanâ- 
tente.  De  plus,  la  stagnation  des  liquides  organiques  s'accompagne  presqœ 
toujours  de  certaines  altérations,  chimiques  ou  infectieuses,  qui  sont  de 
nature  à  «  attaquer  »  la  paroi.  Enfin,  dans  la  réalité,  ces  rétentions  pr»> 
longées  succèdent  à  certaines  lésions  morbides,  qui,  elles  aussi,  reten- 
tissent sur  la  paroi,  modifient  sa  structure  normale  et  afiEaûblissent  m 
résistance  physiologique. 

Cela  revient  à  dire  que  les  effets  purement  mécaniques  de  la  distensioB 
simple  ne  s'observent  presque  jamais  seuls,  en  dehors  des  conditions 
expérimentales.  Les  ruptures  spontanées  sont  rares  ;  elles  supposent  presque 
toujours  un  état  pathologique  antérieur  du  réservoir  qui  se  crève,  nue 
altération,  un  travail  d'érosion  progressive  depuis  longtemps  commencé. 
L'urèthre  qui  se  rompt  derrière  un  rétrécissement,  au  niveau  de  la  dih- 
tation  rétro-bulbaire,  est  déjà  le  siège  d'une  perte  de  substance  profonde, 
comme  l'a  montré  Voillemier. 

Les  mêmes  réflexions  s'appliquent  aux  ruptures  dites  spontanées  de  h 
vessie,   qui  sont  d'ailleurs  exceptionnelles.  M.  Ullmann  (')  en  a  rémii 
8  cas,  en  1887;  de  ses  expériences  sur  des  vessies  saines,  il  résulte  que 
le  degré  de  réplétion,  nécessaire  pour  produire  la  rupture,  est  essentiel- 
lement variable  :  la  quantité  de  liquidée  injecter  varie  de  360  centiroètrei 
cubes  à  5  litres  (').  Presque  toujours,  en  clinique,  il  s'agissait  de  vessies 
depuis  longtemps  malades  :  ainsi  en  était-il  dans  les  trois  cas  rapportéspar 
Thompson;  dans  celui  de  Call('),  où  une  rétention  complète,  chez  unîieux 
rétréci,  fut  suivie  d'une  rupture  de  la  cloison  recto-vésicale.  Linn  et  Mo- 
reau  en  ont  observé  deux  autres,  pendant  la  grossesse;  enfin  Rivington(^) 
a  publié  un  exemple  de  rupture  spontanée  de  la  vessie,  due  à  une  réten- 
tion d'origine  hystérique.  Dans  ces  trois  derniers  faits,  l'action  propre  de 
la  distension  est  beaucoup  moins  discutable  :  ils  se  rapprochent  des  obser- 
vations expérimentales  de  Quinquaud.  Sur  des  chiens  auxquels  il  avait  lié 
l'urèthre,  il  vit  la  vessie  se  rompre  au  bout  de  trois  jours  de  rétention. 
—  Or,  en  pareille  occurrence,  le  siège  de  la  rupture  est  presque  toujours 
le   même  :  c'est  en  arrière  et   en  bas  qu'on  la  rencontre,  et  souvent 


(*]  ULLVA!ni,  Ueber  durch  Fûllung  erzeugte  Blasenrnptnr.    Wiener  med,    Woeh.,  i^* 
n"  23-25. 

(*)  Ce  sont  deux  termes  extrêmes.  La  quantité  de  liquide  susceptible  de  produire,  par  i^e^ 
tion  forcée,  la  rupture  do  la  Tessie  Tarie,  en  réalité,  beaucoup  moins  :  Boiulet  (Thèse  dod., 
1885),  indique  une  moyenne  de  1300  gr*  ;  Dcciiatelbt  (Thèse  doct.,  1886),  trouve  1180  gr.: 
P.  Delbet  (Annales  génito-urinaires,  1892),  de  liOO  à  2200  gr.  —  La  preêeion  inlrtL'9iiktk 
est  beaucoup  plus  importante,  sous  ce  rapport,  que  la  quantité  même  du  liquide  injecte  :  Dr- 
ciiATF.LET  a  produit  la  rupture  avec  une  pression  minima  de  125  cent,  d'eau  ;  deux  fois  avec  SD^: 
une  fois  avec  235  ;  on  conçoit  que,  pour  une  même  quantité  de  liquide  injecté,  la  preisioa  tfA 
très  variable,  suivant  Tctat  et  les  réactions  de  la  paroi  vésicale.  (Voy.  Gesoutilu,  La 
tilité  du  muscle  vésical.  Thèse  1894.) 

(^)  Call,  a  case  of  rupture  of  the  bladder,  The  Lancet^  10  déc.  1881. 

(*)  RivracTo.N,  The  Lamcl,  188'2-83,  II,  p.  103. 
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a  lone  sous-péritonéale  (Houel),  en  d'autres  termes,  au  niveau  du 
od,  de  la  région  la  plus  extensible,  et  aussi  la  plus  souvent  malade  de 

vent  aussi,  la  rupture  dite  spontanée,  et  cela  est  vrai  pour  tous  les 
oirs  dont  nous  parlons,  procède,  en  réalité,  d'un  traumatisme, 
itisme  minime,  quelquefois,  mais  suffisant  à  provoquer  l'éclatement 
cavité  distendue,  ou  encore  d'une  brusque  contraction  musculaire, 
uscles  abdominaux  sont  susceptibles  d'exercer,  de  la  sorte,  un  véri- 
ïhoc  à  la  surface  du  globe  vésical,  et  ce  traumatisme  physiologique 
ut  encore  le  nombre  des  ruptures  par  distension  simple  ('). 

[{ue  nous  venons  de  dire  des  réservoirs  devrait  se  répéter  pour  les 
it$  organiques.  Ici  encore,  la  dilatation  lente  peut  atteindre  des 
"tions  que  ne  permettraient  pas  de  prévoir  les  limites  de  la  dilatabi- 
iisque,  expérimentale.  M.  le  professeur  Guyon  (')  en  fournit,  pour 
ire,  un  exemple  de  grand  intérêt  :  sur  un  malade,  qui  avait  long- 
porté,  au  milieu  de  la  région  pénienne,  un  calcul,  et  qui  succomba 
î  jours  après  son  extraction,  voici  quelles  étaient  les  dimensions  du 
le  l'urèthre  : 

(jrconfércucc      Diamètre 
eo  mm.  en  nom. 

Au  milieu  de  la  région  péuieime 20  6,5 

A*4  centimètres  eo  avant  du  bulbe 58  i0,6 

A  2  centimètres  en  avant  du  bulbo 38  12,5 

Au  niveau  du  bulbe 40  12,6 

Portion  membraneuse 35  11,6 

Base  de  la  prostate 26  8,6 

Portion  prostatique  de  Turèthre 35  11,6 

Col  de  la  vessie 42  13,0 

st  bon  de  remarquer  qull  s'ugit  ici  d'un  conduit  de  paroi  très 
nte,  et  par  la  texture  de  sa  muqueuse  et  de  ses  tuniques  plus  externes, 
les  gaines  multiples  dont  il  est  enveloppé.  On  conçoit  que  la 
lion  soit  autrement  considérable,  dans  les  canaux  de  paroi  mince, 
utenue,  ou  entièrement  libre  sur  son  pourtour,  comme  l'intestin, 
liage  (poches  œsophagiennes),  le  rectum  (poches  rectales  au-dessus 
ains  rétrécissements,  le  canal  cholédoque  (^),  etc.). 

iprèfl  les  expériences  d'Ullmann,  la  prcâciice  du  ballon  rectal  prédispose  aux  ruptures 
oi  vésicale  postérieure  (intra-péritonéalcs).  —  I^  dirchirure  est  ordinairement  linéaire 
idinale,  rarement  transversale  ;  il  est  exccplioniicl  qu'elle  présente  la  forme  d'une  véri- 
té de  substance.  Elle  est  toujours  plus  étendue,  cl  de  beaucoup,  sur  la  face  périto- 
rorgane  que  sur  sa  face  interne. 

le  est,  sans  doute,  la  ]>athopfénie  drs  ruptures  vésicales  qui  ont  été  observées  an  début 
liésie  générale,  au  cours  de  la  période  d'excitation  (Voy.  K.  Gruse,  The  Médical  Record ^ 
2,  vol.  VI,  et  GooLEY,  ibidem,  1872,  vol.  VU,  p.  457.  — -  Gités  par  Podsson). 
os.  Leçons  sur  les  maladies  des  organes  génito-urinaires,  p.  083. 
on  malade  atteint  d'ictère  chronique  (cancer  de  la  tête  du  pancréas],  auquel  nous 
itiqné,  en  1803,  à  THôtel-Dieu,  la  cholécyslentérostomie,  le  vésicule  biliaire  était  de 
is  monstrueuses  et  remplissait  le  flanc,  et  le  diamètre  du  canal  cholédoque  était  snpc- 
dui  des  deux  pouces  accolés. 
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La  perforation  spontanée  s'observe  encore  dans  ces  faits,  mais  presque 
toujours  elle  est  d'origine  ulcéreuse,  elle  représente  le  dernier  terme  d  n 
long  travail  de  distension,  et  le  processus  mécanique,  Teffort  excentnqw 
exercé  parle  contenu,  n'y  prennent  qu'une  part  secondaire.  A  Tcesc^diage, 
les  diverticules  par  propulsion,  qu'on  a  longtemps  attribués  à  une  distenra 
du  conduit,  en  un  point  de  moindre  résistance,  semblent  relever  \m 
plutôt  d'une  anomalie  congénitale;  toujours  est-il  que,  dans  ce  ooutd 
exemple,  une  pathogénie  exclusivement  mécanique  n'est  nullement  adiiii»> 
sible. 

Telle  est  d'ailleurs  la  conclusion  qui  se  dégage  de  toute  cette  étude, 
et  qui  montre,  une  fois  de  plus,  que  les  théories  mécanicistes,  appliquées 
au  corps  humain,  et  au  corps  humain  vivant,  sont  toujours  courtes  et 
incomplètes.  La  démonstration  s'achèvera  par  l'analyse  de  la  dîsteosiott 
des  membranes  et  des  organes  longs. 

II.  Membranes.  —  La  peau  et  les  muqueuses,  les  séreuses,  les  lamei 
musculaires,  les  aponévroses  rentrent  dans  ce  groupe;  l'observation  jcNU^ 
nalière  révèle  les  diverses  variétés  de  lésions  qu'elles  subissent,  du  bà 
de  la  distension,  brusque  ou  prolongée,  mais  l'étude  expérimentale  n'en  a 
été  que  rarement  faite. 

Une  fois  de  plus,  il  faut  tenir  compte  non  seulement  du  mode  de  b 
distension,  mais  de  la  surface  d'application  ;  l'effort  excentrique,  portiot 
sur  une  zone  étroite,  agit  tout  autrement  qu'une  distension  en  masse,  qui 
soulève  et  refoule  un  large  surtout  membraneux.  L'analyse  des  conditions 
de  résistance  des  membranes  isolées  ne  fournira  jamais  qu'une  conception 
insuffisante  de  la  réalité  :  leurs  connexions,  leurs  adhérences  profonde! 
compliquent  singulièrement  la  teneur  du  problème. 

Dans  certaines  luxations,  celles  de  l'astragale,  par  exemple,  dans  certaines 
fractures  à  grand  chevauchement,  la  peau  s'éraille  et  se  déchire;  d'ordi- 
naire, le  mécanisme  est  complexe,  les  irrégularités  du  fragment  dépbré 
en  font  un  véritable  agent  de  section.  Nous  verrons  bientôt,  lors  d'arrache- 
ment des  membres,  la  peau  s'étirer  et  se  rompre  la  première,  puis  se 
rétracter  très  loin  et  très  haut,  dépouillant  une  large  surface  :  raccidcnl 
est  survenu  parfois  au  cours  de  certaines  manœuvres  chirurgicales,  et 
Malgaigne  rapporte  un  fait  où  la  peau  se  déchira  circulairement  au-dessoQS 
du  coude,  pendant  une  réduction  de  force,  et  découvrit  tout  l'avant-braSt 
en  se  retournant  comme  un  gant. 

Longtemps,  la  doctrine  de  la  rupture  brusque  des  aponévroses,  sous  b 
pression  des  muscles  contractés,  a  servi  de  paûiogénie  classique  à  la  hernie 
musculaire.  Le  corps  charnu  distend  sa  gaine  et  la  fait  éclater;  il  fait 
hernie  par  la  brèche  :  la  théorie  était  fort  simple  et,  en  apparence,  de 
compréhension  facile.  Elle  n'a  pas  résisté  à  l'analyse.  M.  le  professeur  Fane 
beuf  (*)  a  bien  montré  que,  même  contracté,  le  muscle  n'exerce  jamais  de 

(>)  Fârabbci,  BM.  Soc.  de  chirurgie,  1881,  p.  93  ei  145. 
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ission  sur  les  parois  de  sa  loge  aponévrotique.  Par  la  contraction,  il  ne 
issit  pas,  il  change  de  forme,  et  sa  gaine  s'y  prête  :  elle  tire  à  elle  «  la 
iverture  >,  c'est-à-dire  le  manchon  fibreux  du  muscle  antagoniste,  et 
\  muscles  voisins,  et  suffit  ainsi  à  jouer  son  rôle  d'enveloppe,  quelles 
s  soient  les  variations  de  son  contenu.  Du  reste,  une  bonne  partie  des 
îudo-bernies  doivent,  en  réalité,  rentrer  dans  le  cadre  des  ruptures, 
us  allons  voir  que  la  distension  prolongée  peut  devenir  le  point  de 
part  de  hernies  vraies. 

Ce  second  type  de  distension  provoque,  dans  tous  les  tissus  menibra- 
ox,  des  lésions  de  même  ordre  que  celles  que  nous  décrivions  plus 
ut  :  amincissement,  atrophie  des  papilles,  des  glandes,  des  couches 
iisculaires,  des  éléments  élastiques,  état  fascicule  des  lames  fibreuses. 
!S  grosses  tumeurs,  bien  encapsulées,  et  qui  n'agissent  que  par  leur 
»lume,  permettent  de  suivre  aisément  toutes  les  phases  du  processus, 
ir  la  peau  ou  sur  les  muqueuses.  Un  fait  constant,  c'est  la  dilatation  des 
stits  systèmes  vasculaires,  artériels  et  surtout  veineux,  endo  et  sous- 
ermiques  :  dès  que  la  distension  devient  considérable,  on  voit  se  dessiner 
fleur  de  peau  ces  arabesques  vasculaires,  ces  étoiles  à  rayons  courbes, 
ortes  de  vasavorticosa,  que  les  meilleures  injections  ne  dévoilent  jamais 
ussi  finement;  un  peu  plus  tard,  quand  la  pression  est  plus  forte  encore 

sa  face  profonde,  la  membrane  devient  lisse,  pâle,  quelquefois  d'une 
einte  rougeâtre  uniforme,  indice  certain  d'une  prochaine  éraillure. 

A  la  suite  de  ces  distensions  prolongées,  la  membrane,  et  je  parle 
mrtout  de  la  peau,  la  plus  résistante  et  la  plus  élastique  de  toutes,  ne 
tprend  que  partiellement  ses  caractères  primitifs;  si  sa  limite  d'extensi- 
)ilité  n'a  pas  été  dépassée,  et  si  la  longue  durée  de  l'effort  n'a  pas  déter- 
niné  la  complète  atrophie  de  ses  éléments  élastiques,  elle  revient  peu  à 
)ea  sur  elle-même  :  et  cette  Involution,  si  je  puis  dire,  exige  toujours  un 
wtain  temps.  Ainsi  en  est-il  après  la  grossesse,  par  exemple.  Celte  rélrac- 
ilité  conservée  explique  un  fait  d'observation  courante,  à  la  suite  de 
'ablation  des  grosses  tumeurs  de  Tabdomen,  des  énormes  kystes  de 
*oiaire,  par  exemple;  sur  le  ventre  distendu,  et  de  volume  parfois  mons- 
nieux,  U  faut  pratiquer  une  longue  incision  médiane,  de  l'ombilic  au 
Nibis,  qui  mesure  25,  30,  35  centimètres  quelquefois;  deux  mois, 
rois  mois  après,  la  cicatrice  est  devenue  toute  petite,  elle  n'a  que  10  ou 
15 centimètres  de  long,  et  l'opérée  s'en  étonne. 

Pourtant  la  distension  prolongée  laisse  toujours  derrière  elle  des  stig- 
oates,  et  des  stigmates  indélébiles  :  des  plis,  des  vergetures,  des  taches 
Mgmentaires  souvent.  Les  vergetures,  sortes  de  cicatrices  intra-dermiques, 
lignent  des  éraillures  interstitielles  de  la  membrane;  à  la  paroi  abdo- 
■ûnale  antérieure,  aux  cuisses,  elles  accusent  une  grossesse  antérieure, 
iiDe  tumeur,  une  adipose  qui  a  disparu  ;  au  thorax,  elles  peuvent  être 
'indice  d'une  pleurésie  antérieure,  comme  l'a  montré  Gilbert.  Les  taches 
pigmentaires  procèdent  sans  doute  d'un  mécanisme  analogue  :  elles  se 
déTeloppent  au  niveau  des  éraillures  de  la  couche  de  Halpighi,  et  par  le 
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fait  des  altérations  trophiques  de  Tépiderme  qui  leur  succèdent.  On  les 
retrouve  souvent  à  la  peau  de  l'abdomen. 

La  dissociation  des  faisceaux  fibreux  et  l'élargissement  de  leun  maillo 
constituent  les  principaux  effets  de  la  distension  des  aponéyroses;  noii 
n'aurons  qu'à  citer  la  ligne  blanche.  De  là  un  danger  :  la  hernie  da 
organes  sous-jacents  ;  l'enveloppe  fibreuse  ne  saurait  plus  remplir  son  rék 
d'exacte  contention;  la  voie  est  libre,  au  niveau  des  zones  de  moindre 
résistance  ainsi  créées.  Encore  faut-il  qu'une  pression  suffisante,  qn'ui 
effort  interviennent,  pour  chasser  l'organe  hors  de  sa  loge  fenétrée.  L'ob- 
servation est  courante,  pour  les  aponévroses  de  l'abdomen,  pour  la  ligne 
blanche,  et  l'on  sait  quelle  est,  dans  cette  région,  l'influence  de  la  distenam 
abdominale,  des  grossesses,  en  particulier,  sur  le  développement  des  hon- 
nies. On  a  soutenu  que  l'usure  lente  des  aponévroses  était  un  des  fadeun 
principaux  de  la  véritable  hernie  musculaire  ;  la  gaine  s'amineit  et  l'é* 
raille,  sous  les  frottements  répétés  d'un  muscle  trop  volumineux,  qui  ot  - 
«  à  plein  »  dans  sa  loge;  telle  est,  du  moins,  la  théorie  invoquée  pr 
Dupuytren,  FoUin,  et  plus  récemment  exposée  par  Guinard(*). 

111.  Organes  longs.  —  Les  uns  sont  pleins;  les  nerfs,  les  muscles, les 
tendons,  les  ligaments;  les  autres,  creux  et  tubulaires,  les  vaisseaux sid- 
guins  et  lymphatiques.  Aucun  d'eux  n'est  homogène;  leurs  parties  coosti- 
tuantes  sont  d'extensibilité,  d'élasticité,  de  résistance  différentes,  d'oè 
l'ordinaire  irrégularité  des  ruptures. 

II  est  important  d'étudier,  pour  chacun  d'eux  :  1*  leur  degré  (Textenti^ 
bilité;  2°  leur  limite  de  rupture^  autrement  dit,  le  poids  nécessaire  pour 
les  rompre  ;  3^  leurs  points  de  rupture^  et  le  type  anatomique  de  ces  soin* 
tions  de  continuité  par  arrachement.  Ces  notions  trouvent,  comme  nous 
le  verrons,  de  nombreuses  applications  pratiques. 

Le  problème,  ainsi  posé,  a  donné  lieu  à  de  sérieuses  études.  Pour  les 
nerfs,  en  particulier,  la  méthode  de  l'élongation  leur  assurait  un  regûn 
d'actualité. 

Sous  la  traction,  les  nerfs  périphériques  s'allongent  beaucoup  plus  quoo 
ne  le  croirait.  M.  Tillaux  a  vu  le  médian  et  le  cubital  s'étirer,  sur  1^ 
cadavre,  de  15  à  20  centimètres,  avant  de  se  rompre;  mais  l'allongemenif 
porté  à  ces  limites,  ne  va  pas  sans  des  lésions  interstitielles  graves,  et  1^ 
nerf  ne  reprend  plus  ses  dimensions  premières.  H  y  a  un  degré  d'exten- 
sibilité qu'on  pourrait  appeler  normale,  et  qui  n'est  que  la  mise  enjeu  de^ 
propriétés  élastiques  du  cordon  nerveux  :  Assaky  (*)  s'est  efforcé  de  1^ 
déterminer,  et  il  a  démontré,  par  une  série  de  28  expériences  cada^^ 
riques,  qu'il  était,  en  réalité,  assez  étendu,  et  notablement  plus  consid^ 
rable,  sur  le  bout  central  que  sur  le  bout  périphérique;  la  difiérence» 
ajoute-t-il,  c  est  sans  doute  en  rapport  avec  le  mode  de  ramescence  des 

Cl  (iuiSARD,  Hernie  musculaire.  Gaz.  fiebdomadaire^  1888. 
(*)  AMAiTf  De  la  suture  des  nerfs  à  distance.  Thiêe  doei,t  1880. 
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cordons  nerveux  périphériques,  les  branches  collatérales  représentant 
autant  de  points  d'arrêt  > . 

n  existe  donc  un  premier  type  de  lésion  anatomiquc  qui  peut  prendre 
le  nom  de  distension  simple.  En  réalité,  bien  que  le  nerf,  à  Tœil  nu, 
paraisse  intact.  Ton  retrouve  toujours,  à  un  examen  plus  précis,  quelques 
déchirures  partielles  de  la  gaine,  quelques  ruptures  vasculaires  intersti- 
tielles; les  tubes  nerveux  peuvent  rester  indemnes,  et,  dans  leurs  expé- 
riences, fiOf .  Bfarchand  et  Terrillon  ont  montré  que  le  bout  périphérique, 
après  une  simple  élongation  au  doigt,  ne  renferme  pas  de  fibres  dégé- 
nérées. En  pareil  cas,  l'engourdissement  de  la  sensibilité  et  du  mouvement 
dore  peu.  Biais  il  est  bien  probable  qu'en  pratique,  dans  la  majorité  des 
bits,  il  se  produit,  dans  l'épaisseur  du  cordon  nerveux,  des  ruptures 
tabulaires  disséminées  et  plus  ou  moins  nombreuses. 

D'après  Weir  Mitchell,  quand  le  nerf  a  subi  un   allongement  d'un 

ûxièmede  sa  longueur,  il  perd  son  excitabilité  directe  et  réflexe;  mais 

l'électricité  provoque  encore  des  contractions  musculaires,  et  l'excitabilité 

électrique  ne  disparait  qu'après  un  allongement  porté  au  quart  des  dimen- 

ùons  primitives.  On  ne  saurait  nier  que  de  pareilles  mensurations  soient 

bien  difficiles  à  établir;  elles  n'en  apportent  pas  moins,  dans  leur  teneur 

générale,  une  nouvelle  preuve  de  la  remarquable  extensibilité  des  nerfs 

péri[^riques. 

Très  extensibles,  ils  sont  aussi  très  résistants,  et  la  plus  banale  expé- 
rience cadavérique  en  témoigne.  Tirez  sur  le  sciatique  dénudé,  sur  le 
médian,  et  vous  soulèverez  le  corps  tout  entier,  avant  de  le  rompre. 
M.Tillaux(')  a  donné  le  chiffre  de  54  à  58  kilogrammes  comme  le  poids 
nécessaire  à  la  rupture  du  sciatique,  de  20  à  25  kilogrammes  comme  le 
poids  nécessaire  à  celle  du  médian  et  du  cubital.  Les  évaluations  de  Trom- 
beUa(*),  qui  portent  sur  la  plupart  des  nerfs  périphériques,  n'ont  pas  perdu 
de  leur  intérêt.  Voici,  d'après  lui,  la  liste  des  poids  de  rupture  : 

Kilogrammes. 

Nerf  sciatique 8i 

—  crural 38 

—  médian 38,187 

—  radial 27,750 

—  cubital 26,5 

Plexus  branchial  dans  Taiss^^Ii' 1 7  à  37 

—            poplité 52 

Branche  sus-orbitaire 2,720 

—  sous-orbitaire 5,477 

—  mentonnière .  2,492 

5'  branche  cervicale 2i  ,820 

6-              —             24,434 

7'             —             23,416 

8*              —              et  !'•  dorsale 20,460 

(*]  Touux,  Des  affeclioos  chirurgicales  des  nerfs.  Th.  ttagrég.,  1866. 

(^  TioncTTA,  SpIIo  stiremeqto  doi  nerri,  sttidi  [xithologici  e  clinici.  Messine,  1880. 
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Ces  chilTies  n'ont  rien  «l'absolu,  et,  pour  )e  même  nerf,  les  po 
qués  par  les  divers  expérimentateurs  ne  coiicoitlent  pas  toujonr 
des  conditions  de  résistance  individuelles,  et,  en  clinique,  dea  ec 
pathologiques,  qu'on  ne  saurait  oublier. 

La  solution  de  continuité  affecte  de  préférence  certains  p 

cordon  :  les  points  d'arrêt  et  de  réflexion.  C'est  au  sortir  dii 

dans  l'échancrure,  que  le  xciatique  se  roni| 

souvent;  le  médian,  au-dessous  du  pli  de 

le  cubital,  au-dessous  de  la  gouttière  r^tr 

ehléenne;  les  zones  d'émergence  des  brand 

(érales.  In  traversée  des  anneaux  fibreux.  Il 

d'inflexion  autour  du  squelette,  représente) 

de  sièges  d'élection.  Enfin  les  racines  elle 

peuvent  être  déchirées  ou  «  déracinées  >,  A 

plantation  médullaire,  comme  Flaubert  l'i 

dans  ce  fait  malbeureux  et  célèbre.  Dans 

tious,  dans  les  manœuvres  de  force  appliq 

réductions,  le  mécanisme  des  lésions  nervi 

complexe  :  la  contusion  et  l'écrasement  se  co 

à  la  distension,  elle-même  presque  toujours 

Quand  le  nerf  se  rompt,   les  tubes  na 

déchirent  les  premiers,  le  névrilème  se  laî« 

et  s'efflle,  comme  l'adventice  d'un    vaisse 

fois  rompu,  il  se  rétracte,  souvent  à  longue  i 

et  la  figure  ci-contre,  due  à  M.  le  professf 

beuf,  fournit  un  curieux  exemple  de  cette 

lité  :  il  s'agit  d'une  invagination  à  trois  i 

du  nerf  médian  dans  sa  gaine,  après  arrache 

Nous  ne  saurions  insister  sur  les  accidei 

i""^ù''i°e''d"ur»n''H^ii^     lionncls  qui  succèdent  à  ces  arrachoments  : 

inoni  (KaraiB>ut).  (ion  complète  des  fonctions  du  conducteur 

^'n'^lli^^ani^b'nihiir     ^"  ""*  '*''  conséquencc  nécessaii-c.  Pourtant, 

--  s,  inriitinsiifin,  —     esl  ici  plus  grave  et  l'avenir  plus  sombre  en 

L,  ..11.  at.Ta«.  ^^^^  j^,^  simples  sections  nerveuses,  et  vo 

quoi  :  /cN  ruptures  interstitielles  s'étpndent  bien  au  delà,  bien  a 

du  niveau  d'arrachement,  souvent  jusqu'aux  racines,  jusqu'à  la 

les  phénomènes  de  stupeur  locale,  de  shock,  sont  donc   bcauc 

marqués,  la   réparation   anatomique  ou  les  suppléances  plus  i 

les   complications  névritiques  et  la  myélite -ascendante  plus  v 

redouter. 

A  la  distension  lente,  nu  contact  de  grosses  tumeurs,  etc., 
opposent  une  résistance  très  accusée;  il  semble  qu'il  se  prodt 
longue,  une  sorte  d'accoutumance  de  la  fibre  nerveuse,  qui, 
nouvel  état,  n'en  continue  pas  moins  son  rôle  de  transmission 
faut-il  qu'il  s'iigisse  d'une  distension  simple,  et  que  le  néoplasm 
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le    nerf,  sans   Tentourer  ni  l'envahir.  Des   ganglions   squirrheux,  de 
médiocre  volume,  suffisent  parfois  à  paralyser  le  membre  supérieur. 

Les  ruptures  des  muscles  et  des  tendons,  qui  constituent  avec  eux 
un  système  commun,  supposent  un  mécanisme  tout  différent  de  celui  des 
ruptures  nerveuses  ou  des  ruptures  vasculaires;  ici  un  agent  nouveau 
entre  en  ligne  :  la  contraction  musculaire  et  ses  anomalies. 

Sans  doute,  les  muscles  peuvent  être  arrachés  comme  les  organes  longs, 
inertes,  et  céder  à  rallongement  forcé;  le  fait,  en  pratique,  est  excep- 
tionnel. Bichat  et  Delpech  avaient  invoqué  tour  à  tour  cet  allongement 
forcé,  dans  la  pathogénie  des  ruptures  :  c'étaient  les  muscles  antagonistes, 
qui,  dans  une  contraction  violente,  distendaient  et  arrachaient  leur  anta- 
goniste. Théorie  étrange,  qui  ne  résiste  pas  aux  moindres  recherches 
précises.  Pour  rompre  un  muscle,  même  sur  le  cadavre,  pour  rompre  le 
biceps  brachial,  par  exemple,  il  faut  une  traction  minima  de  30  à  36  kilo- 
grammes, comme  l'ont  montré  les  expériences  de  Sallefranque(^);  or,  le 
muscle  vivant  est  au  moins  dix  fois  plus  résistant  que  le  muscle  pris 
Tingt-quatre  heures  après  la  mort;  à  l'état  de  contraction  ou  actionné  par 
rélectricité,  il  le  devient  plus  encore.  Quelle  que  soit  la  laxité  de  certaines 
articulations,  elles  ne  sauraient  se  prêter  à  un  pareil  allongement  des 
muscles  voisins. 

La  vérité  est  tout  autre  :  le  muscle  se  brise  lui-même,  par  sa  propre 
wtdToction.  Il  n'est  pas  douteux  que  pareil  accident  ne  saurait  se  produire 
eu  dehors  de  l'une  ou  l'autre  des  deux  conditions*  que  voici  :  1°  anomalie 
dans  l'intensité,  la  coordination,  le  sens  de  la  contraction  musculaire; 
2*  anomalie  dans  la  résistance  au  mouvement;  les  deux  éventualités  se 
trouvent  souvent  combinées,  et  les  données  étiologiques  en  témoignent. 
C'est  pendant  un  violent  effort  pour  soulever  un  fardeau  que  le  biceps  se 
rompt  ;  pendant  un  effort  pour  reprendre  l'équilibre,  pour  soulever  le 
corps  tout  entier,  dans  le  saut,  par  exemple,  pour  se  mettre  en  selle  ou 
s'y  maintenir,  que  l'on  voit  survenir  les  ruptures  du  grand  droit  de  l'ab- 
domen, du  droit  antérieur  de  la  cuisse,  des  jumeaux,  des  adducteurs. 
«Les  ruptures  musculaires,  écrivent  Charvot  et  Couillaud(*),  se  produi- 
sent presque  toujours  à  l'occasion  des  mêmes  mouvements  forcés.  A 
chacune  de  ces  manœuvres  de  force  correspond  la  lésion  du  même  muscle, 
rompu  presque  toujours  au  même  point.  » 

AFétat  normal,  le  sens  musculaire  sert  de  régulateur  à  la  contraction; 
il  la  maintient,  si  l'on  peut  dire,  dans  de  sages  limites.  Il  est  telles  circon- 
stances, physiologiques  ou  morbides,  où  il  cesse  d'être  entendu;  le  muscle 
entre  en  lutte,  brusquement,  avec  une  résistance  supérieure  à  la  résistance 
propre  de  son  tissu  contracté,  et  il  cède  et  se  brise.  Ou  bien  encore,  sous 

n  SiLLErRAifQins,  De  la  rupture  sous-cutance  du  bicops  brachial,  d'origine  traumntique. 
TièKcfoc/.,  1887. 

(')  CiiKTOT  et  CoCTLLACD,  Étude  clini()uc  sur  les  ruptures  musculaires  ches  les  cavaliers. 
^f9w  de  chirurgie,  1887 
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les  mêmes  influences,  tout  le  système  des  synergies  est  détruit;  lemadi 
se  contracte,  seul  de  son  groupe,  sans  attendre  le  concours  des 
corps  charnus  qui  sont  appareillés  avec  lui,  ou  encore  tel  ou  td  de 
faisceaux  se  contracte  isolément.  On  conçoit  que,  dans  chacune  de 
éventualités,  il  se  trouve  en  état  d'infériorité.  Si  la  substance  chanme 
dégénérée,  et  Roth  (de  Moscou)  (*)  a  démontré  que  la  fatigue  seule 
fisait  à  Taltérer,   l'accident  sera  naturellement  beaucoup  plus  fadb 
produire. 

Or,  de  ces  contractions  anormales,  peut   dériver  toute  une  série 
lésions,  dont  le  mécanisme  commun  est,  en  somme,  la  distension; 

voici  : 

V  Ruptures  interstitielles  ou  incomplètes  du  corps  charnu; 

2**  Ruptures  complètes  du  corps  charnu  ; 

5**  Hupiures  musculo'tendineuses; 

4®  Ruptures  du  tendon  ; 

5"*  Arrachement  du  tendon,  à  sa  surface  d'implantation  ossemâ 

6®  Arrachement  de  la  surface  osseuse  ou  de  l'apophyse  d'inserti^jj 

7**  Fracture  par  contraction  musculaire. 

Les  ruptures  interstitielles  et  incomplètes  sont  la  meilleure 
stration   de  ces  contractions  incoordonnées,  asjnergiques,  doi^ 
parlions.  Leur  fréquence  est,  sans  doute,  plus  grande  encore  qu'oooe 
pense;  et,  à  part  le  lumbago,  certaines  formes  de  torticolis,  etc., 
de  douleurs  locales,  succédant  à  de  faux  mouvements,  à  des  en 
des  efforts,  ne  reconn'aissent  probablement  pas  d'autre  pathogénie, 
sait  que  la  solution  de  continuité  incomplète  peut  avoir  un  siège  ina 
dans  l'épaisseur  du  muscle,  et  donne  lieu  à  des  signes  physiques 
tibles  d'égarer  le  diagnostic  ;  qu'elle  peut  occuper,  par  exemple,  b 
profonde  du  biceps,  laissant  intacte  sa  masse  principale. 

De  fait,  c'est  dans  la  zone  musculo-tendineuse,  dans  la  zone  de 
tration  réciproque  du  muscle  et  du  tendon,  que  la  rupture  a  lieu  le 
souvent.  Sédillot  ne  voyait-il  pas  là  un  véritable  décollement;  et? 
ne  soutenait-il  pas  que  le  cône  plein  tendineux  s'arrache  du  cône 
musculaire,  comme  une  épée  à  moitié  tirée  du  fourreau?  Sans 
trop  de  valeur  à  des  comparaisons  que  la  réalité  ne  justifie  pas 
le  siège  d'élection  de  la  rupture  n'en  reste  pas  moins. 

Siège  d'élection,  mais  non  localisation  constante  :  rarrachement 
souvent  sur  le  corps  charnu  lui-même,  et  là  aussi,  en  des  points 
toujours  les  mêmes,  dans  la  région  sous-ombilicale,  sur  le  grand  drnt 
l'abdomen,  à  la  partie  moyenne,  sur  le  biceps,  etc. 

Pourquoi,  à   la  suite  d'une  action  mécanique  en  somme  toute  « 
blable,  la  brisure  intéresse-t-elle  tantôt  le  muscle,  tantôt  le  tendon, 
l'os  lui-même?  Cela  tient,  sans  doute,  d'abord  aux  conditions  variakhl 
de  résistance  comparée  des  trois  éléments.  Certains  muscles  se  rrnnpni 

(*)  Voy.  Gazette  heM,,  1882,  p.  i80. 
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plus  rarement  que  leur  tendoUt  le  triceps  crural,  par  exemple. 
l'a  pu  rassembler  que  6  cas  de  ruptures  du  muscle  triceps,  alors 
aillait  36  faits  de  ruptures  du  tendon  rotulien.  La  direction 
du  cotps  charnu,  l'épaisseur  du  tendon,  la  structure  variable  de 
la  zone  d'insertion,  fournissent  une  explication  suffisante  de  ces 
;  anomalies;  l'étude  de  chaque  cas  particulier  permettrait  de  s'en 
npte. 

saurait  non  plus  négliger  la  direction  du  mouvement  brusque, 
it  c  vulnérant  »,  et  l'intensité  de  la  résistance  qu'il  rencontre, 
a  étudié  expérimentalement  l'énorme  puissance  des  gros  tendons 
)s  ligaments,  on  ne  s'étonne  guère  de  les  voir  arracher  leur 
attad^e;  on  s'étonne  davantage  qu'ils  puissent  eux-mêmes  se 
ja  traction  dans  l'axe  de  leurs  fibres  leur  permet  de  lutter, 
te  sorte,  avec  toutes  leurs  forces  combinées  :  Malgaigne  avait 
até  que,  chez  le  lapin,  ils  résistent  à  des  poids  de  40  à  45  kilo- 
chez  l'homme,  la  résistance,  pour  chacun  d'entre  eux,  est  bien 
I  au  poids  du  corps. 

ms  la  réalité,  la  distension  est  loin  d'être  toujours  une  disten- 
l'axe,  une  élongation  vraie;  elle  est  souvent  oblique^  et  les 
lu  tendon  ou  du  ligament  n'entrent  pas  tous  en  jeu  :  ainsi  s'ex- 
es  ruptures  incomplètes,  dans  les  entorses,  par  exemple.  Enfin, 
les  difiërences  d'épaisseur,  de  forme,  de  cohésion,  donnent  la 
siège  d'élection  des  ruptures  par  contraction  musculaire,  dites 
(. 

.  organes  longs  tubulés,  les  vaisseaux  et  certains  conduits  glan- 
es différences  de  résistance  des  tuniques  successives  impriment 
•es  des  caractères  particuliers. 

ques  moyenne  et  interne  des  artères  se  brisent  les  premières  et 
evillent  comme  sous  la  striction  du  fil  à  ligature;  la  tunique 
tire  et  s'allonge  en  fuseau,  et  ne  cède  que  beaucoup  plus  tard  : 
K)ur  l'artère  arrachée,  un  procédé  d'oblitération  spontanée,  qui 
i  rareté  des  hémorrhagies,  au  moins  immédiates,  dans  les  plaies 
ement.  On  aurait  tort  pourtant  de  tenir  pour  constante  cette 
procédant  du  type  même  de  la  blessure;  elle  s'observe  à  la 
longations  proprement  dites,  des  arrachements  réguliers,  expé- 
en  quelque  sorte  :  les  traumatismes  ne  sont  jamais  aussi 
;  nous  avons  eu  déjà  l'occasion  de  noter  que  le  mécanisme  est 
lent  unique. 

ise  (')  a  montré,  sur  le  cadavre,  que  les  lésions  de  la  distension 

le  sont  pas  absolument  calquées  sur  celles  des  artères,  et  cela, 

paisseur  et  à  la  texture  différentes  de  leur  paroi.  Les  tuniques 

moyenne  se  rompent  au  même  niveau,  mais  ne  se  recroque- 


Thiie  doct.,  1884. 
Des  plaies  des  veines.  ThHr  d'agrég.^  1872. 
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villent  pas;  l'externe  s'étire»  mais  beaucoup  moins  que  Fadi 
riclle,  et»  une  fois  rompue  h  son  tour,  elle  ne  déborde  gui 
autres  que  de  2  ou  3  millimètres.  L'hémorrhagie  Teineu 
presque  toujours  à  craindre,  et  ce  que  l'on  voit  quelquefois 
i'énuclfcition  des  grosses  tumeurs  du  cou,  par  exemple,  en  tén 
samment.  Rappelons,  en  passant,  l'arrachement  des  collatérale 
à  leur  implantation  sur  leur  tronc  d'origine,  que  M.  Verne 
longtemps  signalé  (*) 

Des  faits  analogues  se  reproduisent  à  la  suite  de  rarrac 
conduits  organiques;  là  encore,  suivant  son  degré  de  laxité  et 
profonde,  la  tunique  externe  s'étire  plus  ou  moins  et  jou 
limites  variables,  ce  rôle  d'oblitération  temporaire  dont  noi 
Nous  ne  saurions  entrer  dans  des  détails  ;  les  faits  bien  étudié 
d'ailleurs.  Citons  cependant  les  arrachements  du  cordon  < 
déférent,  qui  ont  été  quelquefois  observés. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  du  type  différent  des  lésions  pa 
dans  les  différents  tissus  sufGt  à  rendre  compte  de  ce  qu'on  c 
les  arrachements  des  membres  ou  des  segments  de  membn 
grâce  à -son  extensibilité,  semble  céder  la  dernière;  les  ligan 
laires,  grâce  à  leur  résistance,  ne  se  rompent  sussi  qu'au 
secousses  ;  les  tendons  se  brisent  bien  au-dessus  du  plan  de 
et  l'on  trouve  quelquefois  des  bouts  tendineux  de  20  à  30  < 
appendus  au  segment  arraché;  les  artères  s'effilent,  suivant  le 
que  nous  décrivions  tout  à  l'heure  ;  les  nerfs  se  déchirent,  eu: 
haut,  et  l'existence  de  ces  désordres  haut  situés,  lointains 
sèment  l'un  des  éléments  principaux  de  gravité  des  plaies  parai 


CHAPITRE  IV 


PIQÛRES 


Les  agents  mécaniques  qui  procèdent  par  piqàre  ou  par 
pour  caractéristique  de  n'onti'cr  en  conflit  avec  les  tissus  (j 
surface  très  étroite,  ce  qui  restreint,  dans  une  mesure  cons 
résistance  qui  leur  est  opposée.  La  surface  de  conflit  est  linéaii 
gueur  variable  dans  les  sections;  elle  tend  à  être  punctifon 
piqûres.  I^s  deux  variétés  d'agent*  peuvent  pénétrer  par 
poids,  si  leur  arête  est  assez  tranchante,  ou  leur  pointe  asse: 

(*)  Les  m^mes  faits  s'obsrrvont  dans  roxlirpationdesturoeun  ganglionnaires  d 
•elle,  de  l'aine. 
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sont  le  plus  souvent  animés  d'une  certaine  force  vive,  et  produisent,  à 
kor  point  de  pénétration,  un  véritable  choc. 

Aussi  les  piqûres  se  rencontrent-elles  assez  rarement   à  l'état    de 

lésions  élémentaires,  si  je  puis  dire  ;  elles  sont  d'ordinaire  combinées  à 

un  certain  degré  de  contusion  ou  de  section. 

n  suffit  d'ailleurs,  pour  s'en  rendre  compte,  de  rappeler  les  agents  les 
phis  ordinaires  de  ces  sortes  de  plaies.  Les  armes  blanches,  depuis  l'épée 
de  combat  jusqu'au  couteau,  presque  toutes  aplaties  ou  triangulaires, 
effilées  à  leur  extrémité  et  s'élargissant  jusqu'à  la  poignée,  pénètrent  en 
pi([uant  et  progressent  en  coupant,  dans  l'épaisseur  des  tissus.  Souvent 
même,  le  mouvement  qui  leur  est  imprimé  accroît  encore  la  section 
profonde.  L'assassin  qui  relève  violemment  le  manche  de  son  poignard, 
aTant  de  l'arracher,  sait  bien  qu'il  aggrave  ainsi  la  blessure  et  la  rend 
presque  fatalement  mortelle.  Un  douloureux  exemple  nous  en  était  donné 
récemment. 

Les  aiguilles,  les  poinçons,  les  divers  instruments  de  chirurgie  (trocarts, 
aiguilles  à  acupuncture,  etc.),  créent  une  variété  de  piqûres,  plus  nettes, 
plus  simples,  plus  bénignes,  sauf  quelques  localisations  exceptionnelles. 
Enfin,  il  est  certains  agents  intérieurs,  tels  que  les  esquilles,  les  corps 
étrangers  en  voie  de  migration,  etc.,  qui  peuvent  provoquer  aussi  pareilles 
lésions. 

n  est  bien  certain  que  la  vulnérabilité  des  difl'érents  tissus  aux  piqûres 
varie  avec  leur  cohésion  et  leur  dureté;  que,  d'autre  part,  leur  élasticité 
variable  leur  permet  d'oblitérer  plus  ou  moins  vite  et  plus  ou  moins 
complètement  le  trajet  creusé  par  la  piqûre.  Pour  l'étude  générale  du 
mécanisme  et  des  lésions,  il  y  a  surtout  lieu  de  distinguer  les  piqûres 
étroites  et  les  piqûres  larges. 

Piqûres  étroites.  —  Elles  peuvent  n'intéresser  que  les  tissus  compacts, 
ou  pénétrer  dans  une  cavité,  cavité  splanchnique  ou  viscérale,  vaisseaux 
ou  conduits  organiques.  Certaines  d'entre  elles,  par  leur  siège  même, 
acquièrent  une  gravité  toute  spéciale. 

La  pi(|ûre  étroite  d'une  membrane,  de  la  peau,  des  couches  sous- 
cutanées,  d'un  muscle,  d'un  tendon,  n'est  suivie,  d'ordinaire,  que  d'un 
très  minime  écoulement  sanguin,  quelquefois  même  nul;  elle  se  ferme 
d'elle-même,  au  moins  dans  l'épaisseur  des  tissus  élastiques,  comme  la 
peau,  ou  bien  un  caillot  filiforme  remplit  le  trajet  et  l'oblitère. 

Exceptionnellement,  l'agent  traumatique,  ayant  traversé  un  vaisseau  ou 
un  nerf  de  quelque  grosseur,  provoque  une  réaction  et  des  phénomènes 
plus  marqués.  D'ordinaire  (je  parle,  bien  entendu,  des  piqûres  non 
septiques)  la  réparation  no  tarde  pas  a  être  complète  ;  pourtant  un  petit 
point  cicatriciel,  qui  se  détache  en  blanc  sur  la  peau,  un  petit  trajet 
fibreux,  dans  les  tissus  profonds,  l'un  vl  l'autre  bientôt  méconnaissables, 
démontrent  bien  quil  n'y  a  pas  simple  dissociation,  mais  solution  de 
continuité  proprement  dite. 
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Assez  souvent»  un  petit  nodus,  un  épaississement  circoDscrît,  qui  le 
résorbe  plus  ou  moins  vite,  témoignent  de  ce  travail  de  cicalrisitioD  :  tiosi 
en  est-il  au  niveau  des  tendons,  des  os,  etc. 

Il  est  probable  que  le  fait  témoigne  le  plus  souvent  de  la  présence  Sm 
corps  étranger,  si  minime  soit-il,  dans  l'épaisseur  du  tissu  atteiM;  m 
sait  que  très  souvent  la  pointe  fine  des  instruments  piquants  se  brise  d 
reste  incluse,  et  que  la  recherche  en  est  presque  toujours  très  laborieuse. 
En  thèse  générale,  et  je  signale  en  passant  ce  point  de  pratique,  on  peil 
dire  que  le  meilleur  procédé,  pour  la  découverte  de  ces  débris  perdu, 
consiste  à  tendre  autant  que  possible  les  parties  molles  qui  les  recréât: 
de  la  sorte,  on  les  redresse,  on  les  immobilise,  et  on  les  fait  saillir. 
M.  Moulonguet(')  a  préconisé  cette  pratique,  pour  les  corps  étraogen 
implantés  dans  les  tendons  de  la  main  ;  dans  un  fait  rapporté  par  M.  Fm- 
çois  Franck(') ,  une  aiguille  enfoncée  dans  le  nerf  cubital  provoquait  des 
crises  de  contracture,  dans  la  main  et  l'avant-bras,  tout  en  ne  se  révébot, 
à  Texamen,  par  aucun  stigmLte,  aucune  aspérité;  M.  Franck  renvens 
fortement  le  poignet,  et,  en  suivant  au  doigt  la  surface  du  nerf,  il  décou- 
vrit une  petite  pointe  saillante  :  c'était  l'aiguille;  elle  fut  extraite,  et  to» 
les  accidents  cessèrent. 

La  piqûre  étroite  d'un  parenchyme  est  assez  souvent  suivie  d'une 
hémorrhagie  un  peu  plus  considérable,  mais  qui  s'arrête  bientôt  et  m 
présente  d'ordinaire  aucune  gravité.  Le  rein,  par  exemple,  saigne  qud* 
quefois  d'une  façon  assez  notable,  mais  la  compression  suffit  toujours,  et 
vite,  à  faire  l'hémostase;  Tuffier  et  son  élève  Robineau-Duclos  (')  ont  bien 
mis  ce  fait  en  lumière,  pour  les  piqûres  exploratrices  du  rein.  Ceci  s'sp- 
plique  au  foie,  à  la  rate,  au  poumon,  au  cerveau  lui-même,  au  moins  daa< 
ses  zones  neutres;  l'acupuncture,  bien  faite,  est  inoffensive,  et  l'expérieDCf 
clinique  journalière  le  démontre  suffisamment,  et  cela  est  vrai,  non  8eul^ 
mont  des  aiguilles  filiformes,  comme  celle  de  la  seringue  de  Pravaz,  mais 
encore  des  aiguilles  tubulées  ou  des  trocarts  de  petit  calibre.  Il  est  certain 
que,  plus  l'instrument  devient  gros,  plus  l'oblitération  spontanée  du  trajet 
devient  mécaniquement  difficile  ;  si  un  vaisseau  volumineux  a  été  intéressé 
dans  la  profondeur,  l'hémorrhagie  est  à  craindre.  L'état  du  parenchyme 
joue  un  grand  rôle,  comme  nous  le  verrons,  dans  ce  mécanisme  dedca* 
trisation  rapide;  les  tissus  malades  s'y  prêtent,  en  général,  beaucoup 
moins. 

Ceci  se  vérifie,  en  particulier,  dans  les  piqûres  des  organes  creux.  Us 
piqûres  de  l'intestin,  même  au  trocart,  se  ferment  d'elles-mêmes;  la 
rétractibilité  de  la  paroi  et  surtout  la  contraction  de  la  tunique  muscu- 
laire font  disparaître  immédiatement  la  petite  solution  de  continuité.  \^ 
expériences  de  Jobert  l'avaient  bien  montré.  Or,  on  ne  saurait  faire  fonds 
de  cette  propriété  de  la  paroi  intestinale  saine  pour  établir  la  constante 

(*]  MouLONGUBT,  France  médicale^  188S,  p.  856. 

{*]  Voj.  Tkipier,  art.  Nerps.  Dict.  encyclip.  deê  «r.  médicale»^  S*  s.,  t.  XII,  p.  M 

(')  RofiiNEAD-DrcLOs,  Thèër  doct.,  i89i. 
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inocuité  de  l'acupuncture  de  l'intestin  distendu,  paralysé,  malade,  tel 
tt^on  le  trouve  dans  Tocclusioif  intestinale;  H.  Verneuil  a  attiré  l'atten- 
ion  sur  le  danger  des  ponctions  de  l'intestin,  dans  la  hernie  étranglée  et 
ans  rétranglement  interne. 

On  peut  en  dire  autant  de  la  vésicule  biliaire  et  de  la  vessie.  Leur  paroi 
sl-elle  malade,  il  est  exceptionnel  que  le  trajet  d'une  piqûre,  qui  n'est 
H»  réellement  capillaire,  ne  laisse  suinter  un  peu  du  liquide  contenu, 
loantité  infinitésimale  peut-être,  suffisante  pourtant  pour  créer  un  foyer 
l'infection,  si  le  liquide  est  septique.  Les  ponctions  dites  capillaires  de 
a  vessie,  de  ces  énormes  vessies  de  prostatiques,  atones  et  flasques, 
l'échappent  pas  à  ce  reproche;  si  les  accidents  sont  rares,  cela  prouve 
simplement  l'action  d'ordinaire  peu  nocive  de  l'urine  sur  les  tissus. 

S'agit-il  de  poches  néoforiHées,  à  contenu  liquide,  de  kystes,  de  collec- 
ions  profondes  et  cavitaires,  l'oblitération  spontanée  de  la  piqûre,  si  fine 
»it-elle,  est  encore  moins  certaine,  et  c'est  en  ce  sens  qu'on  peut  sou- 
enir,  en  présence  d'un  grand  nombre  de  ces  faits,  qu'une  incision  explo- 
ratrice est  moins  dangereuse  qu'une  ponction. 

Pour  le  cœur,  pour  les  gros  vaisseaux,  pour  les  dilatations  veineuses  ou 
irtérielles  (varices,  anévrysmes),  le  danger  devient  plus  grand  encore,  dès 
|ae  la  piqûre  cesse  d'avoir  le  diamètre  le  plus  fin.  On  ne  pense  plus, 
comme  les  anciens,  que  toute  blessure  du  cœur  soit  immédiatement  et 
fatalement  mortelle;  Sanctorius  avait  montré  déjà  l'innocuité  de  la  piqûre 
hi  cœur,  chez  le  lapin,  et  quelques  observations  humaines  en  témoignent 
igalement.  Le  trajet  se  ferme  aussitôt,  par  l'action  même  de  la  puissante 
Duacnlature  cardiaque,  ou  bien  un  étroit  caillot  le  remplit;  il  arrive 
[u'on  ait  une  véritable  difficulté  à  le  reconnaître,  comme  Georg  Fischer  (*) 
n  rapporte  un  exemple.  D'autre  part,  l'acupuncture  est  devenue,  entre  les 
nains  de  quelques  médecins,  une  méthode  de  traitement  des  anévrysmes, 
m  particulier  de  l'anévrysme  aortique;  on  y  a  introduit  de  longues 
liguilles  d'or  ou  de  platine,  servant  à  l'électrolyse,  des  ressorts  de 
nontre,  etc.,  et  les  accidents  ont  été  rares. 

Étant  données  la  texture  et  l'élasticité  plus  ou  moins  altérées  d'une 
mroi  vasculaire,  il  y  a,  en  somme,  une  limite  de  grosseur,  que  les  instru- 
nents  piquants  ne  sauraient  dépasser,  sans  créer  une  solution  de  conti- 
luité  persistante,  un  orifice  qui  reste  béant,  et,  par  suite,  l'hémorrhagie 
oévi  table. 

Jusqu'ici,  comme  on  le  voit,  la  piqûre,  piqûre  étroite  ou  capillaire, 
eprésentait  une  lésion  mécanique  le  plus  souvent  bénigne.  Sans  perdre 
es  minimes  dimensions,  elle  peut  revêtir,  du  fait  seul  de  sa  localisation, 
tne  gravité  particulière  et  provoquer  des  phénomènes  souvent  dispropor- 
ionnés  avec  le  traumatisme  :  je  veux  parler  des  piqûres  des  centres  ner- 
veux et  des  nerfs.  Il  suffit  de  rappeler  la  piqûre  du  bulbe,  qui  n'est  pas 


{*]  G.  FiscHEK,   Die  Wiindon   des   Hcrzens  und  des   Hcrzbcutels.   Archiv  /*.    Kliu.   Ckir,, 
Id.  IX,  i86X,  p.  571. 
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seulement  une  expérience  de  laboratoire,  mais  qui  devient  quelquefoii 
une  manœuvre  criminelle,  et  un  procédé  d'assassinat  des  nouveaiHMi. 
Les  piqûres  des  nerfs  sont  fréquemment  suivies  d'accidents  doulouroncf 
de  réactions  locales,  plus  intenses  que  les  sections  proprement  dites.  Ne 
les  a-t-on  pas  accusées  de  provoquer  le  tétanos?  Ne  sait-on  pas»  du  moim, 
que  la  névrite  et  ses  extensions  possibles  peuvent  avoir  pour  poiiit  de 
départ  une  simple  piqûre,  d'apparence  toute  bénigne,  d'un  cordon  nerfeo. 
II  y  a  lieu  d'ajouter  que  le  fait  se  produit  surtout  à  la  suite  des  fupm 
septiques,  ou  de  celles  qui  laissent,  dans  l'épaisseur  du  nerf»  la  poiotedo 
corps  étranger. 

Piqûres  larges.  —  C'est  alors  surtout  que  la  lésion  est  raremeol 
simple,  et  qu'il  s'agit  le  plus  souvent  d'u»  mécanisme  combiné,  oi  h 
section  se  mêle  à  la  piqûre.  Aussi  serons-nous  brefs  sur  révolutioD 
générale  de  ces  piqûres  larges,  nous  en  retrouverons  presque  tous  ki 
éléments  au  chapitre  suivant. 

n  y  a  lieu  d'ailleurs,  au  point  de  vue  de  leur  gravité  et  des  désordres 
qu'elles  provoquent,  de  les  ranger  en  trois  catégories,  que  voici  :  1*  piqàres 
tranS'Cavitaires  ;  2*  piqûres  cavitaires  ;  Z^  piqûres  extra'Cavitairei.k 
m'explique. 

Un  instrument  piquant,  de  suffisante  longueur,  la  lance,  i'épée  de 
combat,  peuvent  traverser  le  corps  de  part  en  part,  au  niveau  du  thonx 
ou  de  l'abdomen  ;  il  arrive  même  que  ce  long  trajet  intéresse  à  la  fois  ks 
deux  grandes  cavités  splanchniques,  en  blessant  un  nombre  considénble 
d'organes.  Pareilles  blessures  sont  très  souvent  mortelles,  et  moriell» 
immédiatement,  lorsqu'elles  atteignent  le  cœur  ou  les  gros  vaisseaux,  b 
tout  état  de  cause,  leur  gravité  est  extrême. 

La  piqûre  est  dite  cavitaire,  lorsque  l'instrument  a  pénétré  jusque  dan 
l'une  des  cavités  splanchniques,  crânienne,  thoracique  ou  abdominale,  « 
lorsqu'il  a  ouvert,  d'une  façon  générale,  une  cavité  muqueuse.  Une  piqAr 
du  cou  qui  perfore  l'œsophage  doit  être  dite  cavitaire,  tout  aussi  bie 
qu'un  coup  de  couteau  qui  ouvre  le  ventre,  même  sans  léser  l'intestii 
L'importance  de  cette  division  est  très  grande,  et  surtout  pour  ce  tripi 
motif,  que  je  ne  fais  qu'indiquer  :  1°  la  plaie  est  exposée  et  presque  tÀ 
lement  condamnée  à  l'infection,  lorsqu'elle  est  en  communication  m 
certains  conduits  ou  certains  réservoirs,  l'intestin,  la  vessie,  etc.  ;  2^  l'h 
mostase  primitive  est  beaucoup  plus  difficile,  par  suite  du  libre  accès  < 
sang  dans  la  cavité  voisine,  qui  parfois  même  exerce  une  véritable  as[ 
ration  (thorax,  etc.);  3°  ces  piqûres  deviennent  assez  souvent,  plus  tar 
des  trajets  fistuleux,  de  cure  très  laborieuse  (fistules  aériennes,  fistui 
intestinales,  fistules  urinaires,  etc.). 

Quand  Tinstrument  s'arrête  dans  l'épaisseur  des  tissus,  que  la  plaie  et 
à  proprement  parler,  extra-cavitaire,  quelle  que  soit  sa  profondeur,  el 
crée  des  dangers  bien  moindres,  sous  la  réserve  toutefois  qu'elle  se 
aseptique.  Q  est  bon  de  répéter,  ici  encore,  cette  dernière  réserve;  et,  ( 
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bit,  si  les  plaies  par  instruments  piquants  ont  été  pendant  longtemps 
considérées  comme  plus  graves  que  les  sections  simples,  cela  tenait  surtout 
à  leur  infection  plus  fréquente,  au  développement  plus  facile  des  processus 
infectieux  au  fond  de  ces  trajets  profonds  et  irréguliers. 

Ces  caractères  mêmes  du  trajet  de  la  piqûre  créent  à  Thémostase  primi- 
tive des  conditions  très  favorables  :  le  sang  s'accumule  et  stagne  forcé- 
ment dans  la  profondeur  de  cette  plaie  conique,  en  entonnoir,  et,  suivant 
h  résistance  des  tissus  ambiants,  l'hématome  qui  s'est  formé  tout  autour 
devient  lui-même  un  agent  de  compression. 

C'est  d'ailleurs  par  ce  mécanisme  que  se  produit  l'hémostase,  à  la  suite 
des  piqûres  artérielles  et  veineuses  :  le  sang  s'épanche  au-dessous  de 
ladventice,  la  décolle  et  la  soulève,  et,  de  la  sorte,  il  se  forme  comme 
on  épais  couvercle,  qui  obture  la  perforation  et  ferme  la  voie  au  sang. 
Si  la  paroi  est  mince,  l'épanchemcnt  a  lieu  tout  autour  du  vaisseau  piqué, 
dans  sa  gaine  tangentielle,  et  l'on  voit  souvent  l'infiltration  péri-vasculaire 
se  prolonger  au  loin  ;  à  la  hauteur  de  la  plaie,  elle  se  collecte  en  un  épais 
cylindre,  une  virole  de  caillots,  qui  jouent  dans  l'hémostase  le  rôle  dont 
nous  venons  de  parler. 

Les  piqûres  de  l'intestin  se  prêtent,  elles  aussi,  à  un  mécanisme  spécial 
d'oblitération;  La  muqueuse,  plus  lâche  que  les  autres  tuniques,  fait 
hernie  à  travers  la  perte  de  substance  des  couches  musculaire  et  séreuse  : 
elle  se  présente  sous  la  forme  d'une  sorte  de  bouchon  qui  obture  l'orifice 
(Travers)  :  occlusion  grossière,  en  réalité,  et  qui  ne  suffit  pas  à  empéch(  r 
le  suintement  du  liquide  infectant. 

Une  complication  fréquente  des  piqûres  étroites,  c^est,  nous  l'avons  vu, 
h  présence  de  corps  étrangers,  corps  étrangers  le  plus  souvent  très  petits, 
et  de  recherche  pénible  (échardes,  pointes  d'aiguilles,  etc.).  Ils  sont  plus 
rares,  dans  les  piqûres  larges,  grâce  au  volume  et  à  la  puissance  même 
des  agents  vuhiérants;  ce  n'est  guère  qu'en  se  heurtant  au  squelette  qu'ils 
se  brisent.  Aussi  les  trouve-t-on  implantés  dans  le  crâne,  dans  la  colonne 
vertébrale,  dans  les  os  volumineux.  Des  faits  étranges  ont  été  rapportés, 
que  nous  ne  saurions  reproduire  ici,  et  qui  témoignent  de  la  longue  tolé- 
rance des  tissus  (*).  Longue  tolérance  et  non  tolérance  indéfinie  :  presque 
toujours,  en  effet,  Theure  vient,  où  le  corps  étranger,  oublié,  se  révèle  de 
nouveau,  et  quelquefois  par  des  accidents  graves. 

l*i  Voy:  Wb»,  De  la  tolérance  des  tissus  pour  les  corps  étrangers.  Thèse  (Tagrég.,  1880. 
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CHAPITRE  V 


SECTIONS 


On  pourrait  dire  des  sections  :  ce  sont  les  solutions  de  continuité 
produites  par  des  corps  tranchants,  en  définissant  le  tranchant,  tm 
Chau?el  ('),  «  une  scie  très  fine,  agissant  non  par  pression  directe,  maii 
par  pression  combinée  à  un  mouvement  de  glissement  ».  Ce  qui  cam- 
térise  les  agents  de  section,  c'est  précisément  l'étroitesse  de  leur  sur&oe 
d'application,  de  conflit,  avec  les  tissus,  et,  par  suite,  la  résistance  tm 
amoindrie  qu'ils  rencontrent.  Il  n'existe  pas  d'assez  fin  tranchant  pour 
s'insinuer  dans  les  espaces  intercellulaires,  et  produire  une  simple  dis» 
ciation  des  éléments  adjacents;  la  section  idéale,  si  l'on  peut  dire, 
n'existe  donc  pas,  en  pratique,  et,  quelque  mince  et  aiguisée  que  soit  h 
lame,  il  y  a  toujours,  à  son  contact,  des  déchirures,  des  écrasements,  da 
lésions  qui,  pour  être  circonscrites  à  une  zone  étroite  et  quelquefoii 
presque  élémentaire,  n'en  sont  pas  moins,  en  miniature,  celles  de  h 
plaie  contuse. 

De  fait,  la  gradation  est  indéniable  et  d'observation  courante  entre  ces 
divers  types  de  lésions  traumatiques  :  certaines  crêtes  osseuses,  arroodiei 
et  mousses,  le  rebord  orbitaire,  par  exemple,  peuvent  sectionner  h 
^eau  de  dedans  en  dehors  avec  la  plus  grande  netteté;  par  contre,  uo 
mauvais  couteau  fait  une  entaille  à  bords  mâchés  et  contus. 

Aussi  les  agents  de  section  sont-ils  très  nombreux  et  de  nature  extré- 
mement  diverse.  Je  n'ai  qu'à  rappeler  le  nombre  considérable  des  instni- 
ments  usuels,  des  outils  industriels,  des  armes  de  guerre,  des  instrumeots 
de  chirurgie.  Ne  nous  servons-nous  pas  tous  les  jours  du  bistouri  et  des 
ciseaux?  IN'observe-t-on  pas,  dans  tous  les  corps  de  métiers,  des  coupures 
en  quelque  sorte  professionnelles? 

Nous  avons  vu,  au  chapitre  précédent,  que  l'action  vulnérante  est 
souvent  complexe,  et  que  l'instrument  est  souvent  à  la  fois  tranchant  et 
piquant.  Cela  est  vrai,  en  particulier,  des  armes  de  guerre,  qui  frappent 
d'estoc  ou  de  taille;  le  sabre  est  surtout  destiné  à  frapper  de  taille',  l'épée 
de  combat  à  agir  de  la  pointe.  Dans  les  duels,  les  plaies  sont  presque 
toujours  dues  à  des  coups  de  pointe. 

n  faut  tenir  un  grand  compte  dans  l'appréciation  des  effets  produits 
par  les  instruments  tranchants,  de  leur  poids,  d'une  part,  et  de  l'impul- 
sion qui  leur  est  communiquée.  Un  corps  très  pesant,  muni  d'une  airéte 
tranchante  et  qui  tombe  d'une  notable  hauteur,  divise  sans  peine  un 

(>)  Chacyu.,  art.  Plaies.  Dict.  etieycl  des  se.  méd,,  S*  •.,  t.  XXV,  p.  546. 
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lembre  tout  entier,  la  colonne  vertébrale,  le  cou;  la  hache,  la  guillotine 
Qsont  des  exemples.  Les  instruments  doués  de  cette  terrible  puissance 
)nt  nécessairement  d'une  notable  épaisseur,  leur  arête  est  étroite,  ils 
élargissent  en  coin;  aussi  une  contusion  plus  ou  moins  étendue  se 
ombine-t-elle  toujours,  en  pareil  cas,  à  la  section. 

Mais  la  diérèse  n'est  pas  le  propre  des  instruments  métalliques  :  les 
^brisde  Terre,  de  poteries,  etc.,  se  retrouvent  souvent  dans  Tétiologie, 
es  feuilles  rigides  et  à  bord  aminci  de  certains  végétaux,  ou  même 
ertains  fils  minces,  animés  d'un  mouvement  rapide  ou  sous  Teffort 
Tune  brusque  striction. 

L'énumération  serait  oiseuse;  il  me  suffit  de  montrer  que  la  caracté* 
istique  du  corps  coupant  est  toujours  la  même,  quelle  qu'en  soit  la 
lature. 

L'intérêt  de  l'étude  des  sections  réside  surtout  dans  leur  aptitude 
lus  ou  moins  accusée  à  la  réparation.  Quelles  sont  les  variétés  de  plaies 
ni  se  prêtent  le  mieux  à  une  restilutio  ad  integrum  des  tissus?  En 
uoi  les  caractères  et  le  mécanisme  de  la  section  influent-ils  sur  ce 
rocessus  de  cicatrisation  définitive?  Yoilà  ce  qu'il  faut,  avant  tout, 
echercher. 

Or,  dans  toute  section,  les  deux  conditions  essentielles  qui  s'opposent  à 
I  réunion,  sont  les  suivantes  :  1**  Vécartement  variable  des  deux  lèvres 
\tla  solution  de  continuité;  2®  la  présence,  sur  les  bords  de  la  divi- 
ton,  d'une  zone  plus  ou  moins  épaisse,  d'éléments  mortifiés  ou  desti- 
\é$  à  Vêtre,  zone  que  nous  dénommerons  plus  tard  zone  ischémiée, 
(tnpéfiée,  gangrenée,  et  dont  la  résorption  est  toujours  le  premier  temps 
fa  travail  d'accolement  réparateur. 

C'est  :i  ce  double  point  de  vue  qu'il  y  a  lieu  de  considérer  le  mode 
l'action  des  agents  de  diérèse  et  ce  mode  d'action  aura  pour  principaux 
îléments  :  1®  leurs  caractères  physiques  et  leur  direction;  2**  la  résistance 
nviable  des  tissus. 

J'ai  déjà  dit  que  la  finesse  du  tranchant,  que  la  minceur  de  la  lame 
tout  entière  étaient  indispensables  à  la  production  d'une  section  nette, 
autrement  dit  d'une  division  aussi  appropriée  que  possible  à  la  réunion 
iltérieure.  Il  est  aisé  de  comprendre  ce  qui  se  passe  dans  l'éventualité 
^traire.  Suivant  la  direction  et  le  mode  d'application  de  Finstrument 
'uinérant,  la  solution  de  continuité  est  perpendiculaire  ou  oblique;  elle 
^d'ordinaire  très  nette,  dans  le  premier  cas,  et  donne  lieu  à  une  plaie 
■^sée,  sur  les  bords  de  laquelle  les  divers  plans  divisés  s'écartent  plus 
^u moins,  suivant  leur  rétractilité  propre;  les  sections  obliques  créent 
les  plaies  à  lambeau,  souvent  beaucoup  plus  larges,  mais  de  rapproche- 
nent  et  d'adaptation  <|uelquefois  plus  faciles.  Enfin  la  diérèse  peut 
accompagner  d'une  exérèse  véritable;  un  segment  de  membre,  un 
loigt,  par  exemple,  un  organe  saillant,  le  nez,  Toreille,  etc.,  un  lam- 
^u  de  tissu  est  complètement  détaché,  laissant  à  sa  place  une  perte 
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de  substance,  qui  ne  se  comblera  spontanément  que  par  un  tina  di 
cicatrice,  ou  artificiellement,  que  par  une  réritable  greffe. 

Les  tissus  de  forte  cohésion  sont  ceux  qui  se  prêtent  le  mieux  wa 
sections  franches;  rien  ne  se  coupe  plus  régulièrement  qu'un  mnidi 
bien  tendu,  et,  dans  nos  incisions,  nous  avons  soin  de  fixer  et  èi 
tendre  la  peau  au-devant  du  bistouri.  Les  organes  mous  s'effritent  à 
s'écrasent,  les  os  éclatent  et  se  brisent.  Sans  doute  on  rencontre,  é 
surtout  au  crâne,  de  véritables  sections  osseuses,  et  je  ne  fais  que  ôhr 
Veccopé  et  le  diacopé  des  anciens;  les  coups  de  sabre  ou  de  hâdie  «i 
divisé  parfois  les  os  des  membres,  et  l'ostéotomie  est  d'usage  couruit,^  - 
chirurgie.  Mais  nous  savons  bien  que  nos  ciseaux,  nos  ostéotomciM 
créent  pas  de  sections  simples,  ils  agissent  tout  autant  par  pression,  fÊ 
tassement,  et  nous  utilisons  précisément  ce  tassement  des  deux  lèvres  à 
la  brèche,  pour  nous  donner  du  jeu,  et  permettre  le  redressement,  te 
les  déviations  du  genou,  par  exemple.  Les  propriétés  du  tissu  OMenxtl 
son  active  régénération  fournissent  une  réparation  aussi  rapide  après  m 
divisions  mousses  qu'après  l'éclatement  net  d'une  fracture.  H  n'en  est  pi 
de  même  pour  les  autres  tissus,  comme  nous  allons  le  dire. 

Enfin,  la  profondeur  de  la  solution  de  continuité  doit  entrer  aosn  m 
ligne  de  compte;  les  effets  immédiats  et  la  facilité  d'une  restaiiFÉte 
ultérieure  varient  suivant  que  la  division  a  été  complète  ou  incomplète,  ihl 
autre  catégorie  plus  importante  est  celle  des  plaies  qui  pénètrent  jiufi 
dans  une  cavité  viscérale,  qui  ouvrent  le  crâne,  la  poitrine  et  l'abdoiiMit 
les  voies  digestives  ou  respiratoires;  ce  sont  les  plaies  cavitaires  k 
professeur  Yemeuil.  Une  pareille  communication  ouvre  d'ordinaire  ki 
voies  à  l'infection,  et,  de  plus,  elle  entrave  le  processus  d'occlusion  9» 
tanée,  et  entretient  les  abouchements  anormaux  et  les  fistules. 

Les  effets  immédiats  de  toute  diérèse  peuvent  se  résumer  dans  lestm 
termes  que  voici  : 

1**  Section  des  vaisseaux j  hémorrhagie  primitive; 

2**  Section  des  nerfs^  douleur  primitive^  d'intensité  et  de  durée 
variables  ; 

5"^  Section  des  différents  tissus  ^  et  rétraction  plus  ou  moins  Isrft 
des  lèvres  de  la  brèche. 

Il  est  superflu  de  répéter  que  l'hémorrhagie  varie  d'abondance  rainol 
le  volume  des  vaisseaux  intéressés,  suivant  le  degré  de  vasculariatki 
artérielle  ou  veineuse,  physioMgique  ou  morbide,  des  régions  et  des 
organes.  Nous  savons  tous  que  les  plaies  de  la  face,  même  superfideileif 
saignent  abondamment,  que  les  gros  parenchymes,  la  rate,  le  toie,le 
poumon,  saignent  plus  encore  que  les  masses  musculaires,  que  l'incÎMB 
d'un  phlegmon  diffus,  d'un  anthrax  donne  lieu  à  un  suintement  en  nappe, 
quelquefois  inquiétant.  Tout  cela  est  de  notion  banale.  Ce  qu'il  ttA 
retenir,  c'est  que  Thémorrhagie  dépend  moins  de  la  richesse  vascohire 
d'un  tissu  que  de  la  disposition  des  vaisseaux,  de  radhérence  de  leur 
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iroi,  de  la  béance qu'ils  conservent  à  la  coupe;  dans  le  foie,  par  exemple, 
9  grosses  veines  sus-hépatiques  restent  grandes  ouvertes  sur  les  deux 
nrds  de  la  brèche,  comme  les  sinus  crâniens;  il  en  résulte  des  hémor- 
ragies qui  peuvent  devenir  mortelles,  alors  même  que  le  tronc  porte 
l'eàpas  atteint;  le  même  mécanisme  est  applicable  à  la  section  des  tissus 
rectiles,  des  corps  caverneux. 

Le  second  accident  primitif,  la  douleur,  est  aussi,  au  moins  en  partie, 
ubordonné  au  nombre  et  à  la  qualité  des  nerfs  sectionnés,  à  l'innervation 
ilos  ou  moins  riche  de  la  zone  traumatisée.  Faut-il  rappeler  que  les 
pbies  des  extrémités  sont  d'ordinaire  extrêmement  douloureuses,  alors 
(i*iin  coup  d'épée  et  de  couteau  dans  le  foie,  dans  la  rate,  dans  le  pou- 
non,  ne  déterminent  souvent  tout  d'abord  qu'une  vague  sensation  de  choc? 
tds  ici  doivent  intervenir  divers  éléments  d'importance.  La  réaction 
ionloureuse  se  modifie  suivant  les  caractères  de  la  diérèse,  sa  rapidité, 
BDetleté,  suivant  l'état  des  tissus,  et  la  souffrance  atroce  qui  accompagne 
fincision  du  panaris  est  citée  partout  conune  exemple.  On  en  trouverait 
Ken  d'autres.  Je  ne  saurais  oublier,  sans  y  insister  pourtant,  la  réceptivité 
nerreuse  du  sujet  et  les  nombreux  agents,  morbides  ou  accidentels,  qui 
l'atténuent  ou  l'exagèrent.  Aussi  bien  M.  Yerneuil  n'a-t-il  pas  depuis 
longtemps  divisé  les  blessés  en  deux  catégories  :  les  exagérateurs  et  les 
ittàioateurs? 

Le  lait  capital,  au  point  de  vue  mécanique,  est  le  suivant  :  la  diérèse 
ne  reste  jamais  à  l'état  d'une  simple  fente,  de  largeur  égale  à  celle  de 
riostrument  de  section,  au  moins  dans  les  tissus  vivants,  doués  de  leur 
tension  et  de  leur  tonicité  normales;  les  deux  lames  de  tissu,  brusque- 
ment disjointes,  n'ont  aucune  tendance  naturelle  à  reprendre  contact, 
et,  comme  nous  allons  le  dire,  alors  même  que  l'accolement  est  artifi- 
ciellement réalisé,  il  ne  saurait  être  question  d'une  coalescence  primitive, 
d'une  réparation  immédiate  par  soudure,  au  sens  propre  du  mot. 

Cet  écartement  des  tissus  divisés  varie,  d'ailleurs,  au  gré  de  certaines 
conditions  données,  et  qu'il  est  utile  d'étudier,  comme  le  processus  de 
réunion^  dans  les  membranes,  les  organes  longs,  les  organes  creux,  les 
parenchymes. 

Un  grand  fait  est  à  établir  tout  d'abord  :  à  l'état  physiologique,  tous 
iei  tissus  sont  soumis  à  une  tension  variable,  intermittente  quelquefois, 
et i  laquelle  s'ajoute  la  tonicité  des  cléments  musculaires.  Voyez  la  peau, 
la  plos  rétractile  des  membranes  ;  les  deux  lèvres  d'une  incision  s'écartent 
plus  ou  moins  suivant  les  régions,  suivant  la  direction  du  trait  de  section. 
Pourquoi?  Parce  que  l'abondance  des  éléments  élastiques  et  leur  direction 
varient,  parce  que  les  adhérences  profondes  de  la  membrane  cutanée  sont 
phtt  on  moins  serrées,  plus  ou  moins  (Hroites.  Et  ceci  est  vrai  pour 
tontes  les  membranes.  La  muqueuse  vaginale,  par  exemple,  intimement 
soudée  au  plan  sous-jacent,  ne  se  prête  pas  à  la  moindre  rétraction; 
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l'avivement  dans  les  colporrhaphies,  permet  bien  de  s'en  rendre  taoïfic, 
Son  élasticité  est  neutralisée  par  son  adhérence. 

L'écart  des  deux  bouts  est  souvent  limité,  pour  les  muscles,  poarhi 
tendons,  pour  les  nerfs,  par  un  procédé  du  même  genre  :  les  conDean 
étendues  avec  l'os  voisin,  arec  une  aponévrose,  les  tendrais  dêfiiii 
(doubles  tendons,  expansions  aponévrotiques),  les  branches  ccdiatJnllt 
La  coupe  et  la  recoupe  des  muscles,  dans  les  amputations  circnbn, 
ne  sont-elles  pas  nécessitées  par  ce  fait  d'observation  courante,  qoeh 
muscles  profonds  ne  se  rétractent  pas?  Les  longs  muscles  superficiels,  diri 
tes  extrémités  seules  sont  fixées,  laissent,  au  contraire,  entre  leurs  im 
bouts  divisés,  un  long  écart,  au  moins  lorsque  le  muscle  est  somnii 
l'action  de  ses  anta|;oniste8.  Après  les  sections  tendineuses,  ne  somM 
nous  pas  obligés  d'aller  clierclier  haut  et  loin,  et  au  prii  de  délnli 
ments  étendus,  le  bout  supérieur  entraîné  par  son  muscle?  L'e 
mui'culaire,  indiquée  par  Le  Fort,  nous  rend,  en  pareille 
K'R  plus  grands  services.  Les  contractions,  volontaires  ou  rrAoai 
_  accroissent  encore  It  n 

Irait  du   bout  i 
mais  leur  rôle  n'est  ji 
que  temporaire. 

C'est  encore  au  mode  A 
distribution  et  à  ti  &» 
tion  des  éléments  Haâ- 
ques  et  musculaires,  qil 
fdut  attribuer  la  fonoed 
la  beance  variable  lu 
plaies,  dans  la  parai  Al 
organet  creux.  Les  w- 
leres  en  roumistent  k 
meilleur  exemple.  > 

La  section  est-elle  cm- 
plèle,  les  deux  boob  à 
vaisseau  s'éloignent  Xm 
de  l'autre,  en  glissaoldw 
Ifur  gaine  taugentida 
(lig.  51);  ils  se  resscnent  un  jwu  jusqu'au  point  d'émergence  de  b  JK- 
iniére  collaténilc;  sur  les  artères  de  petit  volume  et  de  paroi  très  n» 
culaire,  ce  phénomène  de  rétraction  primitive  peut  aller  jusqu'à  Wt 
occlusion  complète,  temporaire,  ef,  de  là,  une  pathogénie  des  Art*»- 
rhmjies  primitives  retnrdén.  Si  la  diérèse  est  incomplète  et  trtosw- 
sale,  les  deux  lèvres  s'éearlent.  et  la  fente,  élargie,  devient  bient«cir 
culaire  ou  ovalaire  :  c'est  une  véritable  perte  de  substance.  Il  arrive  qW 
lit  cii-eonférence  du  vaisseau  soit  intéressée  presque  tout  entière  d 
qu'une*  élioilc  Imndelelte  tckIc  si'iiIc.  comme  une  sorte  de  rétinaculn- 
entre  les  deux  scjjuienis  du  tube  artériel  ;  un  jeune  homme,  qae  \tt^ 
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rhdpilal  Saint-Louis,  en  août  1894,  avait  reçu  un  coup  de  couteau  h 
I  partie  supéro-interne  du  bras  gauche,  sous  l'aisselle;  à  ce  niveau, 
me  poche  anévrysmale,  grosse  comme  un  œuf,  s'était  développée;  je 
loavai  Tartère  humorale  sectionnée  dans  les  deux  tiers  de  son  pourtour, 
st  une  bandelette  externe  retenant  seule  les  deux  bouts  écartés  de  plus 
k  i  centimètres  1/2.  En  pareil  cas,  si  la  lamelle  intermédiaire  est  très 
ilroite,  le  mécanisme  de  Thémostase  est,  sans  doute,  le 
Bfme  qu'après  une  section  complète;  il  est,  en  somme,  de 
réalisation  plus  facile  qu'après  une  section  incomplète,  qui 
hisse,  une  fois  ses  bords  rétractés,  un  trou  béant  dans  la  paroi 
dn  vaisseau  (fig.  52). 

Ce  que  nous  venons  de  dire  s'applique  aux  veines,  mais 
ans  une  mesui*e  beaucoup  plus  restreinte,  grâce  à  la  diiïé- 
raice  de  texture  de  leur  paroi.  Ici  encore,  les  plaies  longitu- 
dinales s'élargissent  peu,  les  sections  transversales  tendent  à 
(irendre  une  forme  arrondie  ou  ovalaire.  Ajoutons  que,  pour 
les  veines  et  pour  les  artères,  l'état  pathologique  altère  et 
tnmsforme  ces  modes  de  réaction  aux  agents  mécaniques;  ne 
ioit*on  pas  les  veines  variqueuses,  épaissies  et  rigides,  rester 
béantes  à  l'incision  et  saigner  comme  des  artères;  et,  d'autre 
part,  il  nous  suffit  de  rappeler  ce  que  deviennent  souvent  les 
artères  athéromateuses. 

Ailleurs,  dans  le  tube  digestif,  par  exemple,  l'élargissement 
lecondaire  de  la  plaie  relève  surtout  de  l'action  des  fibres 
fisses.  Une  section  transversale  de  l'intestin  est,  en  général, 
peu  béante;  une  section  longitudinale  l'est  beaucoup  plus, 
die  revêt  une  forme  losangique  ou  ovalaire  et,  là  encore,  ce 
qui  était  d'abord  une  simple  fente  devient  un  trou  béant,  une  perte  de 
substance;  le  bouchon  muqueux  dont  nous  avons  déjà  parlé,  ne  suffit  pas, 
en  général,  à  assurer  l'occlusion.  A  la  trachée,  les  solutions  de  continuité 
transversales  se  prêtent  aussi  à  un  écartement  souvent  considérable  de 
leurs  deux  lèvres;  le  tube  aérien  est-il  entièrement  sectionné,  le  bout  infé- 
rieur se  dérobe  au  loin,  jusque  dans  le  thorax;  dans  l'extirpation  du 
hrynx,  on  a  bien  soin  d'amarrer  d'abord  solidement  le  tube  trachéal. 

On  pourrait  multiplier  les  exemples;  partout  les  faits  se  ramènent  à  la 
même  explication.  Ainsi  en  est-il  encore  pour  les  parenchymes.  En  règle, 
dans  le  foie,  la  rate,  le  poumon,  le  rein,  une  section  incomplète  revêt  la 
forme  d'un  coin,  à  base  périphérique,  plus  ou  moins  large,  suivant  les 
caractères  physiques  du  tissu  parenchymateux,  et  aussi,  suivant  la 
profondeur  de  la  solution  de  continuité.  Parfois  la  section  est  complète, 
et  un  segment  plus  ou  moins  considérable  de  l'organe  entièrement 
détaché;  ce  serait  une  exérèse  véritable,  si  la  portion  «  excisée  »  par 
Tinstniment  tranchant  ne  restait  incluse,  d'ordinaire,  dans  la  cavité  vis- 
riralc  correspondante,  où  elle  devient  Toriginc  d'accidents  particuliers. 
"On  voit  que,  dans  tous  les  tissus,  la  section  aboutit,  en  somme,  à  la 
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création  d'un  foyer  traumaliqiie,  autrement  dit  d'on  espa«  nie,  it 
largeur  variable,  intennédiaire  aux  deux  lèvres  de  la  ligne  de  dimtt, 
destiné  à  se  remplir  de  sang  et  k  être  le  siège  des  phénomènes  de  rifaïf 
tion  ultérieure. 

Il  j  a  lieu  d'étudier,  en  effet,  dans  ce  Toyer  traumatiqne,  et  i  IîIr 
d'effets  lointains  de  ta  section:  i' \e  processus  d'hémostase;  3*lepn- 
cessvs  de  cicatrisation,  dans  le  sens  compltt 
que  comporte  ce  tenne. 

L'hémostase  a  été  hien  étudiée  par  J.'L.  Prtil; 
il  a  montré  que  le  sang,  épanché  dans  la  pim 
tangentielle  et  dans  la  cavité  irrégulîère  dt  h 
pinie,  finit  par  s'y  coaguler,  et  ce  premier  caiUsl 
figure  une  sorte  de  couvercle,  qui  obture  la  fbk 
vasculaire;  il  se  prolonge  dans  l'intérieur  inëK 
du  vaisseau,  en  s'efiilant  en  pointe,  et  rariae 
longueur  variable,  d'ordinaire  jusqu'à  la  pluni- 
sine  collatérale;  ce  second  caillot  forme  botidui 
et  achève  de  barrer  la  mule  à  l'écoulement  tn- 
guin.  C'est  là  une  hémostase  provisoire  (fig.  55|. 
Le  travail  d'hémostase  définitive,  le  proctsv 
d'oblitération  des  deux  bouts  divisés  du  viissea. 
soire.     uipire,     uc  rappelle  de  tout  point  cciui  de  la  cîcatTÎsatioo  [» 

seconde  intention,  que  nous  allons  décrire  dans  un  instant.  Sans  entnr 
dans  les  détails  histologiques,  on  voit  qu'une  série  de  bourgeons  embryn- 
naires  émanent  de  la  face  interne  du  vaisseau,  nés  de  l'endarlère  et  dth 
tunique  moyenne,  pénètrent  dans  l'épaisseur  du  caillot,  qui  s'effrile  et 
se  résorbe,  et,  par  leur  fusion  et  leur  transformation  ultérieure,  créeolni 
bouchon  fibreux,  qui  oblitère  définitivement  le  vaisseau.  L'étude  de  «Or 
cicalrisnlion  vasculaire  a  fourni  matière  h  de  nombreux  travani  dool 
l'exposé  trouvera  place  ailleurs. 

Pourfant  les  parois  artérielles  et  veineuses  seraient  susceptibles  d'n» 
vérUaUc  réunion  par  première  intention.  Dans  un  mémoire  d'un  trè* 
haut  intérêt,  M.  Jassînowsky  (')  a  étudié  expérimentalement,  en  ii9i.^ 
suture  des  plaies  artérielles  ;  toute  la  dif^culté  réside  dans  la  teduiiqw. 
dans  le  choix  et  l'apphcation  d'un  mode  de  suture,  suf^samment  henné- 
tique  pour  fermer  toute  voie  au  sang,  et  disposé  de  telle  sorte,  que  le 
vaisseau  ne  se  thrombose  pas.  M.  Jassinowsky  avait  soin  d'exercer  IK 
compression  momentanée  de  l'artère,  au-dessus  et  au-dessous  du  segisenl 
en  expérience;  la  plaie  longitudinale  était  réunie  à  la  soie,  et  le  Gl  pastt 
dans  les  tuniques  adventice  et  moyenne,  sans  intéresser  la  InniqtK 
interne  ni  pénétrer  dans  la  lumière  du  vaisseau.  La  coagulation  étiil 
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dosi  éritée,  et  des  coapes  de  la  paroi  artérielle,  sectionnée  et  suturée,  à 
les  époques  Tariables  après  l'expérience,  permettaient  de  se  rendre 
compte  de  tous  les  détails  de  la  cicalrisation  immédiate.  Los  figures 
à-contre  en  témoignent  (fig.  34  et  35). 

Noas  saTons  bien  que  diez  l'iiomme,  certaines  plaies  longitudinales 
les  artères,  certaines  fissures  des  tuniques  interne  et  moyenne,  peuvent 
N  cicatriser  spontanément,  et  la  paroi,  à  leur  niveau,  recouvrer  une 
résistance  assez  grande  pour  qu'il  ne  survienne  aucune  ectasie  secon- 
diïre.  Pourtant  la  suture  des  grosses  artères  nous  parait  appelée  à  un 
nenir  très  borné;  sans  doute,  la  paroi  artérielle  pourrait  se  prêter. 


iuliirée  Trolnjounaprèj  l'opjnlitin 


comme  chez  l'animal  en  expérience,  ii  un  processus  de  réunion  primitive, 
luisla  réalité  ditVcre  trop  des  condjlions  expérimentales,  et  le  risque  ~ 
courir  serait  vraiment  trop  grand. 

Pourtant  la  suture  des  grosses  veines  a  été  pratiquée,  chez  l'homme, 
H  arec  succès.  M.  Max  Scliede  {')  n  suturé  la  paroi  de  la  veine  cave  inli 
rieure,  intéressée  au  cours  de  l'exlirpiition  d'un  cancer  du  rein  ;  on  put  se 
rendre  compte,  plus  tard,  à  laiilopsie,  que  la  réunion  avait  été  |)arfaile. 
Dans  un  cas  plus  récent,  M.  Riiurd  (')  a  eu  recoms  a  une  intervention  du 
iDéme  genre,  avec  plein  succès.  Il  y  n  là  une  ressource  d'urgence, 
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appelée  h  rendre  de  grands  services,  dans  quelques  circonstances  nctp- 
tionnellcs. 

Quoi  qu'il  en  soit,  une  fois  achever  l'hémostase  provisoire,  le  foiei 
trauniatique  est  rempli  d'un  caillot  de  volume  et  de  forme  varialilei. 
Quel  rôle  sera  dévolu  à  ce  sang  épanche,  dans  l'évolution  réparatrice  dt 
la  plaie?  On  a  cru  longtemps,  avec  Hunter,  à  l'organisation  du  sang,  qn 
devenait  ainsi  l'agent  principal  de  la  cicatrisation.  Celte  théorie  n'i  phu 
qu'un  intérêt  historique,  au  moins  dans  sa  leneur  primitive.  D  panit 


FJp;.  33.  —  F'InldoDglIiidinalc  d«  la  earnliap  d'un  veau,  siiliirvc.  Suiinnlp-tîi  jaimapri'-!  I 
a,  couche  endolhéliale  rtofoniii^'.  —  b,  ri'iU-ï  cim  flis  iIp  toiv.  ''nr:i|isu1<'t. 


établi,  en  elTet,  que  le  snn^,  s'il  ne  concourt  pas  lui-même  à  la  création 
de  la  cicatrice,  représente  néanmoins  un  excellent  milieu  de  cicatrisation: 
Dembonsky,  PirogolT,  Volkmann,  ont  cherché  ii  démontrer  que,  dans le^^ 
sections  tendineuses,  la  présence  du  sang  joue  le  rôle  d'un  irritant  utile, 
qui  favorise  le  travail  d'hjptrgenèse  et  assure  le  succès  de  la  réunion,  et 
WolterC)  a  recommandé,  lors  ilc  sutures  tendineuses,  de  ne  lier  que  lespIuA 
gros  vaisseaux  intéressés,  et  de  panser  sur  caillot  humide;  c'est  à  cetl<* 
pratique  qu'il  faudrait  rapporter  les  heureux  résultats  des  52  observation^ 
de  sutures  tendineuses  qu'il  produit  a  l'appui  de  sa  méthode.  Ce  pan- 

(•)  WoLtin.  CrfHT  fiinfiinnellf  Vr.>pv^f  ■\i-r  Sclinranihi.  Arcli.  fur  A/w.  Chir..  1888. 


SECTIONS.  617 

laoent  des  plaies,  et  spécialement  des  pertes  de  substances  osseuses, 
nr  caillot  humide,  a  été  préconisé  par  M.  Max  Schede  (')  et  fort  étudié,  il 
[a quelques  années;  on  a  montré  que  le  sang  aseptique  était  une  excel- 
lente matière  de  remplissage,  et  réalisait  peut-être  le  meilleur  des  tam- 
ponnements, dans  les  plaies  non  réunies,  à  la  suite  des  évidements 
Dtfeax,  etc.  ;  mais  son  rôle  s'arrête  là,  et  les  quelques  rares  essais  de 
restauration  de  l'hypothèse  huntérienne  ne  semblent  guère  de  nature  à 
entraîner  la  conviction. 

le  foyer  traumatique  peut  contenir  autre  chose  que  du  sang  :  d'autres 
liquides  organiques,  des  débris  de  tissus,  des  esquilles,  des  corps 
étrangers.  Ce  sont  autant  d'obstacles  à  la  réunion  de  ses  bords  et  au 
processus  d'occlusion  cicatricielle  ;  l'élimination  de  ces  corps  étrangers, 
le  plus  souvent  septiques,  la  résorption  du  sang,  doivent  être  le  pre- 
mier terme  de  l'évolution  réparatrice. 

Et  ce  travail  préliminaire  est  indispensable,  même  après  les  sections 
les  plus  simples  et  qui  se  prêtent  le  plus  aisément  à  l'accolement  pri- 
mitir.  De  fait,  il  existe  toujours,  sur  les  deux  versants  du  plan  de  section, 
une  lame,  si  étroite  soit-elle,  de  tissu  désorganisé,  condamné  irrémédia- 
blement à  la  nécrose  ou  à  la  résorption,  et  qui  suffirait  à  entraver  la 
soudure  immédiate,  alors  même  que  la  physiologie  générale  s'en  accom- 
moderait. 

Nous  allons  voir,  en  effet,  que  la  réunion,  même  la  plus  complète  et 
la  plus  rapide,  ne  répond  nullement  à  cette  formule  simpliste. 

La  réunion  est  primitive  ou  secondaire ^  far  première  ou  seconde 
intention. 

La  réunion  primitive  suppose  le  contact,  l'accolement  des  deux  lèvres 
le  la  solution  de  continuité,  dont  l'adhésion  devient  définitive.  Par  quel 
mécanisme? 

S'agit-il  d'un  tissu  sans  vaisseaux,  de  structure  simple,  la  cornée  par 
ïeniple,  il  n'y  a  pas,  même  alors,  de  coalcscence  directe,  physique  pour 
•nsi  dire,  et  c'est  une  lamelle  néoformée  qui  vient  combler  la  fente 
"^umatique.  Si  la  plaie  est  un  peu  déhiscente,  si  l'asepsie  n'est  pas 
l^solue,  la  cicatrice  restera  opaque. 

En  règle,  dans  tous  les  tissus  vasculaires,  c'est  le  tissu  conjonctif,  ce 
^fenchyme  commun,  qui  fait  tous  les  frais  du  processus  de  réunion.  Sur 
^  parois  du  foyer  de  section,  il  y  a  lieu  de  distinguer  deux  zones  :  une 
'terne,  d'épaisseur  variable,  zone  ischémie  ou  stupéfiée^  quelquefois 
>hacélée,  qui  correspond  au  territoire  de  désorganisation  mécanique, 
'uson  moins  large,  suivant  le  mode  de  la  section;  une  externe,  la  zone 
fitée^  qui  va  devenir  la  zone  de  prolifération  et  servir  de  terrain  aux 
^emiers  phénomènes  réparateurs. 
De  fait,   que   trouve-t-on   entre   les   lèvres  d'une   plaie  récemment 

(*)  Vax  Screoe,  Ueber  die  Heilung  von  W'iin(l<>n  iinter  àe.m  feucht«Mi  BlutMhorf.  Arehir  fikr 
im.Chir.,  M.  XXXÏV,  1««7,  p.  2*5. 
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suturée?  Une  matière  demi-liquide»  le  blastëme,  la  lymphe  phstiqie 
d'autrefois,  qui  contient  des  globules  sanguins»  toujours  assez  abooduts, 
de  la  lymphe  exsudée,  des  cellules  embryonnaires;  à  un  stade  ud  pea  ■«-^^ 
plus  avancé,  des  néo-capillaires.  Ces  éléments  cellulaires  sont  nés  de  b 
végétation  embryonnaire,  dont  la  zone  irritée  devientle  siège;  ces  irii- 
vaisseaux  procèdent  des  capillaires  voisins,  qui  bourgeonnent  soiiai  |ii^ 
un  processus  anatomique  bien  connu,  s'étendent  d'un  bord  à  Tantre  d 
se  fusionnent.  En  dernière  analyse,  l'accolement  définitif  est  réalisé,  pir 
l'interposition  d'une  bande  de  tissu  embryonnaire;  à  la  longue,  cette 
cicatrice  jeune  devient  fibreuse,  se  rétracte,  s'amoindrit,  dispanitoa  1^^^ 
semble  disparaître  quelquefois.  En  réalité,  si  l'affrontement  des  diien^  pa^ 
plans  de  la  peau  est  exact  et  se  maintient  tel,  la  ligne  cicatricielle 
est  réduite  au  minimum;  elle  n'est  plus  marquée  que  par  h  coIck 
ration  de  Tépidcrme,  qui  s'atténue  et  s'efface  avec  le  temps.  L'affronte-  li:*> 
ment  aussi  régulier  que  possible,  telle  est  la  condition  essentielle  des  |^ 
belles  cicatrices,  et  la  suture  intra-dermique  n'agit  pas  autrement. 

On  voit  que  cette  réunion  primitive  constitue  une  véritable  greffe  des  ^if- 
deux  lames  de  tissu  divisées;  ou,  si  l'on  préfère,  la  greffe  n'est  antre  |^ 
chose  qu'une  réunion  per  primam,  avec  cette  différence  qu'il  s'agit  ici* 
d'un  segment  de  tissu  généralement  éloigné,  isolé  quelquefois,  ou  hissé ,  l<^ 
pour  un  temps,  en  continuité  vasculaire  avec  son  lieu  d'emprunt.  |^ 

Dans  cette  dernière  hypothèse,  que  réalise  la  greffe  par  approche,  le 
processus  rappelle  de  tout  point  celui  de  la  cicatrisation  par  première 
intention.  Si  le  lambeau  transplanté  est  entièrement  détaché,  il  ne  prendra 
qu'une  part  fort  restreinte  aux  phénomènes  de  réparation,  qui  auroot 
presque  exclusivement  pour  siège  le  «  terrain  de  transplantation  »;  l'étiid^ 
en  a  été  très  soigneusement  faite  par  M.  Carré  (*)  (de  Tûbingne)  poo^ 
les  larges  lambeaux  dermo-épidermiques  de  la  greffe  d'Ollier-Thiersch;  A^ 
nombreux  examens,  répétés  à  des  stades  différents,  lui  ont  montré  qt»^ 
l'adhésion  primitive  a   toujours  lieu  par  l'intermédiaire  d'un  exsud^^ 
composé  d'un  réseau  fibrineux  et  de  globules  sanguins  et  bientôt  infilt^^ 
de  noyaux   embryonnaires   et  de   néo-vaisseaux.  Vaisseaux  et  noyac*^ 
émanent  ici  uniquement  du  plan  profond,  qui   fait  seul  les   frais  c^H^ 
travail  d'hypergenèse.  Quant  aux  greffes,   les  transformations  qu'elL-^** 
subissent  sont  plutôt  de  l'ordre  régressif.  Leurs  vaisseaux  propres  disjj^  "»' 
raissent  en  partie,  ceux  qui  restent  entrent  en  communication  avec  k  ^ 
néo-vaisseaux,  qui  émergent  de  la  profondeur,  et  deviennent  le  point  ^» 
départ  d'un  nouveau  système  vasculaire;  le  derme  redevient  embryop^P* 
naire,  la  couche  cornée  de  l'épiderme  se  desquame  et  c  mue  ».  I^Bo 
somme,  lorsque  les  bandelettes   transplantées  ont  pris  définitivem^T^o' 
racine  dans  leur  nouvel  habitat,  elles  se  sont  transformées  et    '         ^^ 
dans  toute  leur  épaisseur,  et  il  reste  bien  peu  de  leur  Hêeu 

Pareil  fait  se  reproduit  i  la  suite  de  toutes  les  variétés  de  greffes,  am^- 

(«)  6abb<.  Ueber  aie  biilolofifdieB  Vorgiiige  M  dm  Jahrilig  ém  TlM|M|l'«iMii  Ti 
planUtionen.  Beitràge  %ur  klin.  CAtr.,  Bd.  lY,  p.  OSS. 
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Bées,  musculaires,  tendineuses,  osseuses,  etc.,  et  Ton  ne  saurait  con- 
fondre les  résultats  primitifs  et  les  résultats  lointains.  Suivant  les  condi- 
tions de  vitalité  des  différents  tissus,  ils  peuvent  demeurer  pendant  plus 
on  moins  longtemps,  sans  mourir,  soustraits  à  la  circulation  sanguine  ; 
autrement  dit,  ils  peuvent  attendre,  transplantés  en  un  nouvel  habitat, 
que  Timplantation  soit  réalisée,   sous  la  réserve  que  cette  période  de 
réparation  soit  plus  ou  moins  courte.  Grâce  à  cette  propriété  spéciale,  et 
giTensemble  des  conditions  est  favorable,  ils  ne  se  flétrissent  pas,  ils 
restent  vivants  ou  reprennent  toutes  les  apparences  de  la  vie,  après  une 
période  de  stupeur.  Os  adhèrent:  le  succès  primitif  de  la  greffe  est  assuré. 
Hais  alors  commence  un  travail  de  seconde  main,  celui  de  l'assimilation 
définiti?e,  si  je  puis  dire.  Que  restera-t-il  de  ce  segment  de  peau,  de 
muscle,  de  tendon,  d'os('),  au  bout  de  quelques  semaines  ou  de  quelques 
mois?  Souvent  peu  de  chose  ;  la  greffe  ne  s'est  pas  mortifiée,  mais  len- 
tement elle  s'est  résorbée,  atrophiée,  transformée;  elle  a  joué,  pendant 
on  temps  variable,  le  rôle  d'une  matière  de  remplissage,  d'une  pièce  sur- 
ajoutée, et  quelquefois  cela  suffit,  en  somme,  à  remplir  les  indications. 
Il  est  assez  rare  qu'elle  donne  plus,  et  l'étude   des  nombreux  travaux 
mscités  par  cette  intéressante  question,  permettrait  de  s'en  convaincre. 
'oQrtant  on  aurait  tort  de  forcer  la  conclusion,  et  ces  faits  curieux,  dont 
'authenticité    est   indéniable,    pour   quelques-uns,    de   réimplantation 
nmédiate  de  bouts  de  doigts,  de  nez,  d'oreille,  et  de  réimplantation 
livie  de  succès,  suffiraient  à  en  témoigner.  Il  en  est  de  même  de  la 
reffe  dentaire,  qui  est  entrée  aujourd'hui  dans  le  domaine  des  faits 
^Dmaliers. 

Ce  mécanisme  de  la  greffe  se  retrouve  encore  dans  la  cicatrisation  par 
econde  intention^  mais  il  n'y  prend  plus  qu'une  part  assez  restreinte  et 
ssez  incomplète. 

Ici,  le  foyer  de  section  reste  ouvert,  plus  ou  moins  largement,  et  l'écar- 
ement  primitif  persiste  ou  même  s'accroit.  La  cicatrisation  a  pourtant  les 
lémes  organes  élémentaires,  si  l'on  peut  dire  :  elle  se  lait  par  granu- 
ition,  par  bourgeonnement.  Le  bourgeon  charnu,  cet  organe  anonyme, 
lii  se  montre  et  végète  partout,  sur  la  tranche  de  tous  les  organes,  à  In 
nrface  de  tous  les  tissus,  en  est  le  principal  facteur. 

Or  le  bourgeon  charnu,  quels  qu'en  soient  l'aspect  et  la  forme,  n'est 
utre  chose  qu'une  agglomération  de  noyaux  embryonnaires,  groupés 
lUtour  d'une  touffe  centrale  de  néo-capillaires.  Il  dérive  du  même 
rrocessus  que  nous  avons  étudié  tout  à  l'heure,  mais  ici  la  voie  est 
ibre,  l'espace  est  large  entre  les  deux  versants  de  la  solution  de  conti- 
loité,  et  la  gangue  unissante,  au  lieu  de  figurer  une  mince  lamelle,  s'étale 
>u  s'épaissit.  Arrivés  au  contact,  les  bourgeons  charnus  se  soudent,  ou 

(•)  Voy  Ibicamut,  U  greffe  «mum  ches  l*boiBnie  et  rimplaiiutioo  d'oi  déeekafié.  Thèse  4fe 
loeL,  iSOi. 
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plutôt  se  greffent  en  inosculant  leurs  systèmes  capillaires,  et  le  lissu  ^* 
jeune  cicatrice  se  trouve  constitué,  tissu  anonyme,  lui  aussi,  au  m^ 
durant  cette  première  période,  quelles  que  soient  les  parties  qu'il  *^ 
charge  de  réunir.  A  la  surface,  le  revêtement  épithélial  se  dévdoppe* 
son  tour,  et  sous  forme  d'ilôts,  qui  s'irradient  et  se  fusionnent,  et  ftf 
Tenvahissement  concentrique  du  limbe.  Je  ne  veux  pas  insister  sur  soD 
mode  de  développement  :  je  tiens  à  rappeler  seulement  que  ce  nwwf»- 
thélium  n'acquiert,  lui  aussi,  ses  caractères  définitifs  qu'avec  le  temps. 

La  réunion  est  assurée,  mais  elle  n'est  pas  définitive;  et  c'est  là  untûl 
dont  l'importance  pratique  est  grande.  Il  faut  des  semaines,  des  mois, 
quelquefois  plus,  pour  que  cette  cicatrice  jeune,  embryonnaire,  ait  founii 
tous  les  termes  successifs  de  son  évolution,  pour  qu'elle  ait  acquis  sa 
forme,  sa  résistance,  sa  consistance  normales,  pour  qu'elle  ait  épmsè 
toute  sa  rétractilité.  C'est  encore  au  cours  de  cette  période  secondaire 
qu'auront  lieu  les  processus  de  régénération,  sur  lesquels  nous  allons 
revenir. 

Mais,  avant  cela,  un  point  important,  aujourd'hui  de  notion  banale,  doit 
être  mis  en  lumière.  Toutes  ces  cicatrisations,  primitives  ou  secondaire?. 
sont  des  cicatrisations  aseptiques:  elles  dérivent  de  l'activité  réparatrice. 
propre  aux  tissus  vivants,  sans  immixtion  d'aucun  processus  anomial. 
pathologique,  infectieux.  La  suppuration,  loin  d'être  un  mode  de  cira- 
irisation,  comme  on  l'a  cru  si  longtemps,  est  l'ennemie  de  toute  bonoe 
réunion  :  elle  nécessite,  de  la  part  des  tissus  divisés,  une  première  lutte, 
la  lutte  contre  les  agents  infectieux  qui  les  imprègnent  ;  elle  entrave  toute 
régénération  proprement  dite;  elle  donne  lieu  à  des  cicatrices  iirégu- 
lières,  et  qui,  pour  la  solidité  et  la  résistance,  ne  sont  jamais  supérieures 
aux  cicatrices  obtenues  aseptiquement,  par  granulation.  On  a  dit,  et  cette 
opinion  se  répète  encore  quelquefois  :  dans  tel  cas,  où  il  est  utile  de 
produire  une  cicatrice  épaisse,  solide,  résistante,  la  suppuration  peut 
présenter  certains  avantages,  les  bourgeons  charnus  sont  plus  serrés. 
plus  compacts,  plus  fibreux  en  quelque  sorte.  Or,  ce  qui  donne  de 
pareilles  cicatrices,  ce  n'est  pas  le  pus,  dorit  le  rôle  nest  jamaii  g»? 
destructeur,  c'est  la  réunion  par  bourgeonnement j  lentement  obtenut, 
mais  aseptique.  Et  les  procédés  ne  nous  manquent  pas  pour  imprimer 
pareille  allure  au  travail  de  cicatrisation. 

Nous  disions  plus  haut  qu'il  y  avait  deux  âges  dans  la  vie  de  toute 
cicatrice,  et  qu'au  second  seulement,  à  une  date  souvent  fort  éloignée, 
elles  finissaient  par  devenir  adultes,  autrement  dit,  par  acquérir  leurs 
caractères  définitifs. 

Il  faut  rappeler  encore  que  nulle  part,  dans  aucun  tissu,  la  réomon 
primitive  n'existe,  au  sens  anatomique  du  mot.  Certaines  observations 
ont  pu  la  faire  admettre  pour  les  tendons  et  pour  les  nerfs  :  Gluck  \*i 

(*)  (îLfcK,  Ueber  Ncuroplaslik  auf  dom  We^re  dor  Transplanlationen.   Areh.  fur  kUn.  Cfcir. 
1K««.  R(|.  XXV,  p.  000-016. 
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obtenue  espéritneiitaleinent.  sur  des  nerfs  sectionnés.  Ces  résul- 
mt  jamais  été  confirmés.  En  réalité,  on  ne  comprend  pas  qu'un 
t  cellulaire,  d'ordre  aussi  élevé  qu'une  fîbre  nerveuse  ou  muscu- 
luisse,  une  fois  sectionné,  reprendre,  par  une  sorte  de  soudure,  sa 
lilé  et  ses  propriétés  vitales.  Ajoutons  qu'en  pratique,  le  contact 
,  fibre  à  fibre,  cellule  à  cellule,  que  supposerait  cette  réunion 


est  de  réalisation  souvent  impossible,  pour  les  nerfs,  en  particu- 
,■  «g-  36). 

donc  toujours  à  un  processus  de  seconde  main,  que  succède  la 
ation  ciealricieUe,  et  les  efTets  définitifs  en  seront  variables,  sui- 
node  de  réunion,  suivant  les  tissus,  leur  âge  et  l'état  de  leur  nutri- 
WRile.  Le  milieu  organique  est-il  le  même,  et  l'activité  répara* 
irche-t'elle  du  même  |)as,  chez  l'enfant  et  le  vieillard  ou  le  sujet 
ar  la  maladie?  Il  suffit  de  poser  la  question. 
tembrani's  se  régénèrent  en  apparence  d'une  façon  très  complète  ; 
t  il  est  exceptionnel  que,  d;uis  les  cas  même  les  plus  favorables, 
s  stipulâtes,  quelques  anomalies  de  coloration,  de  surface,  de 
:,  ne  trahissent  les  imperfections,  souvent  minimes,  il  est  vrai, 
]il  rénovateur.  Dans  la  peau,  les  glandes  ne  se  reproduisent  pas; 
t  de  même  dos  fibres  i-lastifiues,  et  les  papilles  ne  retrouvent  pas 
s  leur  forme,  leurs  dimensions  et  leur  ordonnance  normales, 
w  et  les  tendons  fonniis^i'iil  les  ineillciirs  exemples  de  réparation 
e.  Je  ne  saurais  faire  ici  riiisluirc  du  cal,  sinon  pour  rappeler  que 
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la  cicatrice  osseuse  passe,  elle  aussi,  par  la  période  <  anonyme  »,  ci (p 
c'est  dans  l'épaisseur  et  aux  dépens  du  tissu  embryonnaire  que  seproèÉ 
Tossification  définitive,  d'emblée  ou  après  la  phase  préparatoire  du  cr 
tilage.  La  restauration  tendineuse  peut  être  si  parfaite,  qu'aucune  ta 
de  la  diérèse  antérieure  ne  soit  reconnaissable,  les  fibres  néotonoitt, 
d'origine  cicatricielle,  ayant  repris  l'aspect  et  la  direction  des  fibres  idj|b 
centes.  S'il   faut  en  croire  les  expériences  de  Gies  (*),  il  en  sérail  it 
même,  au  moins  après  les  sections  aseptiques,  des  cartilages  articulaôres. 

Mais  on  ne  saurait  oublier  que,  dans  les  tissus  que  nous  Tenons  de 
nommer,  la  cicatrice  n'est  appelée  à  jouer  qu'un  rôle  mécanique  :  pomm 
qu'elle  soit  régulière  et  solide,  elle  remplira  toutes  les  conditions  dune 
bonne  cicatrice,  et  peu  importent  les  détails  de  structure.  D  en  va  tout 
autrement  pour  les  tissus  d'une  physiologie  plus  complexe  :  les  muscles, 
les  nerfs,  les  parenchymes.  Après  une  section  ou  une  exérèse,  peut-il  se 
refaire  du  muscle  strié  ou  lisse,  du  nerf,  du  tissu  glandulaire;  autrement 
dit,  la  continuité  de  tissu  peut-elle  se  rétablir  dans  tous  ses  termes? 

Pour  les  nerfs  périphériques,  des  expériences  célèbres,  quelques  faits 
observés  chez  l'homme,  ont  démontré  que  la  régénération  avait  pourpoint 
de  départ  le  bourgeonnement  des  cylindres-axes  du  bout  central,  sous  b 
réserve  que  les  deux  bouts  soient  en  contact  ou  reliés  par  un  conducteur, 
qui  permette  aux  fibres  néoformées  de  prendre  et  de  suivre  la  bonne  voie, 
celle  de  l'ancien  cordon  nerveux,  dégénéré.  Connaît-on,  au  moins  chex 
l'homme,  toutes  les  données  du  problème,  tous  les  éléments  du  pro- 
cessus? Nous  ne  le  croyons  pas,  et  la  clinique  en  témoigne  souvent  ('). 

La  régénération  du  muscle  strié  a  fourni  matière  à  des  études  nom- 
breuses, dont  l'analyse  trouvera  place  ailleurs  (Waldeyer,  Weber,  Mos- 
lowsly,  Demarquay,  Robin,  Hayem,  Bouchard,  etc.).  Qu'elle  ait  lieu  par 
le  développement  et  l'évolution  d'éléments  myoplastiques,  nés  des  noyaui 
du  sarcolemme,  des  noyaux  embryonnaires  de  la  cicatrice  primaire,  etc., 
ou  qu'elle  soit  due  à  une  véritable  segmentation  des  fibres  musculaires. 
sur  les  bords  de  la  solution  de  continuité,  son  rôle  est  en  somme  tort 
restreint,  à  la  suite  des  diérèses;  et,  du  reste,  ici  encore,  une  cicatrice 
fibreuse,  qui  segmente  le  muscle  et  le  rend  digastrique,  ne  nuit  guère,  le 
plus  souvent,  à  son  fonctionnement  actif. 

Quant  aux  parenchymes,  les  faits  probants  de  régénération,  dans  te 
foyer  d'une  ancienne  plaie,  sont  exceptionnels.  Pourtant  Hess  ('),  après 
quelques  autres,  décrit  et  figure  (voy.  fig.  37),  dans  la  jeune  cicatritt 
d'une  rupture  du  foie,  des  traînées  cellulaires,  qu'il  considère  comme  dei 
cellules  hépatiques  néoformées,  et  comme  des  canalicules  biliaires  en  ^ 


(')  Gies,  Histologische  und  expcrimentelle  Studien  ûber  Gelenkknnkheîten.  Daittek  2eit- 
tchrifl  fur  Chir.,  1882,  Bd.  XVI,  3  et  4. 

(*)  Nous  ne  saurions  entror  ici  dans  le  détail  de  cette  importante  (jnestion.    Voj.  iii.  Puis 
DESKEhFs  du  Traité  de  chirurgicy  t.  H,  p.  26. 

')  Hess,  Beitrag  zur  Lelirc  vun  don  traumatischea  Leberruplaren.  Virckow*  Arthh, 
Bd  GXXI,  p.  154. 


dt  Kgênération.  Tuffter  (')  a  bien  étudié  la  réunion  des  plaies  du  rein, 
qui  peuvent  scnir  de  type,  et  Toici  comment  il  résume  ses  recherches  : 
I  Sot  les  bords  de  la  plaie,  les  éléments  nobles  se  mortifient,  l'épithé- 
linm  des  tubes  contournés  devient  granuleux,  dans  toutes  les  régions 
où  les  tubes  sont  privés  de  leur  connexion  glomérulaire,  leur  lumière  est 
remplie  de  globules  sanguins  ou  de  fibrine.  Aprèa  quarante-hait  heures, 


"t^'^-  -  Tnin^  Mlluliires  duns  une  c 

^Um.  aatrouiedepctiIino;iui  fort. 
^>  bloa  pinncntairo,  plus  valuniineii: 


'alrice  jtaci;  de  rupture  du  foie;  leicellnleirMMmblert, 
tui  cellules  hépallqu«s.  —  Oint  le  li»u  de  nouvelle  foi- 
meot  tolor^  (cellules  rondei  el  d«UiUu  gnouleui),  et 
(Hes5,foc.n(.,ur.ll,flg.l,) 


^c  prolirération  embryonnaire  peu  intense  envahit  les  espaces  péri-lubu- 
•*^i  et  péri- va scula ires,  faisant  une  véritable  bande  autour  de  la  plaie. 
*  lumière  des  tubes  est  effacée....  Au  septième  jour,  la  cicatrice  est 
<>Djonctive,  on  ne  trouve  plus  qu'une  mince  bande  fibreuse,  au  milieu  de 
^C|uelle  se  voient  les  ('iéincnls  nobles  atrophiés,  sans  qu'on  puisse  y  trou- 
er la  régt-nération  dont  parle  Piscnli.  » 

On  trouve  partout  des  phénomènes  à  peu  près  semblables;  or,  la  per- 
sistance de  la  barrière  fibreuse  cicatricielle  n'est  pas  toujours  inoÛensive, 


t')  Itmu,  Loc.  ( 
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dans  les  parenchymes  ou  les  glandes  :  si  elle  est  longue  et  profoode. 
elle  est  susceptible  d'oblitérer  définitivement  un  certain  nombre  de 
canaux  excréteurs  et  d'entraîner  l'atrophie  ultérieure  du  segment  ror- 
respondant  de  l'organe. 

On  voit  donc  que  l'histoire  des  sections  ne  finit  pas  avec  la  réunido 
primitive  des  deux  bords  de  la  plaie,  counne  celle  des  contusions  n  est 
pas  close,  quand  le  sang  épanché  s'est  résorbé.  Toute  lésion  trauinatiquf. 
de  quelque  importance,  laisse  derrière  elle  un  long  travail  de  réparation 
à  accomplir;  elle  crée,  de  plus,  pour  ce  foyer,  pour  la  cicatrice  qui  lai 
succède,  des  aptitudes  morbides  spéciales.  Je  ne  puis  ici  rappeler  qoo 
d'un  mot  la  pathologie  des  cicatrices;  mais  je  tiens  à  rapprocher  lesfait^ 
de  ce  genre  des  efTets  lointains  de  la  contusion,  dont  nous  parlions 
ailleurs.  Tant  il  est  vrai  que  l'étude  des  agents  mécaniques,  appliqm^ 
uu  corps  humain,  ne  saurait  se  renfermer  dans  les  termes  dune  lui* 
nnilo  toute  mécanique. 


LES   AGENTS  PHYSIQUES 

I 
CHALEUR  —  FROID 
lllËRE  —  PRESSION  ATMOSPHÉHIQUC  —  SON 

Par  p.  lE  NOIR 


■Les  conditions  générales  de  l'existence  pour  tout  être  vivant,  vùgélal 
B  animal,  dépendent  du  milieii  dans  le<|iiel  «'et  être  se  trouve  plucû, 
b Toute  modilication  des  qualités  physiques  du  milieu  extérieur  retentit 
1  phénomènes  de  la  vie.  La  chaleur,  la  lumière,  rhumidité,  IVIec- 
,  le  Bon,  la  pression  baruniélrique,  les  uiouvenicnts  de  l'air  a^is- 
nsemble  ou  sêparéitiL-nl  sur  Torganisme  animal.  L'homme  et   les 
vivent   cependant  dans   des  milieux   bien  divers,   soit  qu'ils 
Hit  des  contrées  diitérentes,  soit  que,  dans  un  même  lieu,  ils  subis- 
cillolions  atmosphériqdes  qui   constituent  les   saisons.  C'est 
I  effet,  tant  que  les  variations  extérieures  se  maintiennent  dan.^  cer- 
\  limites,  la  vie  n'est  pas  compromise.  Mais  si  l'un  des  agents  viont 
iser  un  degré  déterminé,  si  la  température  extérieure,  par  exemple, 
!  ou  s'élève  au  delà  d'un  point  donné,  les  l'itnctions  vitales  sont 
[nîaes.  et,  selon  que  l'action  aura  été  loc4ile  ou  générnle.  une  parlie 
même  tout  l'organisme,  sera  profondément  altéré  et  parfois 
i  de  mort.  Voilà  un  premier  groupe  de  Taits  où  l'inlluencc  nior- 
B  des  agents  physiques  n'est   point  conlestidile.  Il  est  d'autres  cir- 
i^soii  l'action  de  ces  mêmes  causes  dans  ta  production  des  mata- 
pat  loin  d'être  aussi  évidente;  ou  bien  les  difiérences  étant  peu 
ï8,  le  retentissement  sur  l'être  vivant  est  lui-même  peu  appréciable, 
D  plusieurs  éléments  intervenant,  il  devient  malaisé  de  discerner 
t  qui  appartient  h  chacun  d'eux.  Dans  bien  des  cas  cnlîn,  il  faut 
npte  d'autres  facteurs  dont  la  part  est  souvent  considérable, 
■ndant  les  variations  du  milieu  extérieur  agissent  réellement, 
mps  prolongée,  l'influence  de  la  même  cause  ou  des  mêmes  causes 
e  à  l'individu  qui  s'y  trouve  soumis  des  modifications  durables, 
dificattons  peuvent  se  transmettre  aux  descendants,  s'exalter  même 
redite.  Le  type  primitif  de  l'espi^ce  s'altère  ainsi  jusqu'à  constituer 
s  douées  de  propriétés  vitales  différentes  les  unes  des  autres  ;  on 
1  que  les  peuples  qui  vivent  sous  les  tropiques  aient,  vis-à-vis 
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des  maladies,  des  réactions  différentes  de  celles  qu'on  observe  diez  h 
habitants  des  régions  tempérées  ou  des  zones  polaires,  et  Ton  conçoit 
que  la  pathologie,  comme  l'activité  vitale  elle-même,  varie  avec  les  lati- 
tudes, avec  les  climats. 

Pour  des  motifs  analogues,  chaque  saison  a  ses  maladies  spéciales. 

L'homme  peut  être  individuellement  soumis  à  l'une  de  ces  influeocM 
qui,  dans  les  cas  précédents,  agissaient  sur  un  grand  nombre  d'indiTidos 
à  la  fois,  et  la  maladie  peut  se  déclarer  à  la  suite  de  l'impression  reçue. 
L'action  du  froid  a  pendant  longtemps  été  universellement  reconnue  par 
les  médecins  comme  capable  de  provoquer  tout  un  groupe  d'aCTectioos. 
Pour  être  aujourd'hui  d'une  interprétation  moins  simple,  ces  faits  d'ob- 
servation ont  conservé  toute  leur  valeur  ;  il  y  a  seulement  lieu  dW 
lyser  avec  plus  de  détails  les  différents  facteurs  étiologiques  des  maladies 
désignées  autrefois  sous  le  nom  de  maladies  saisonnières,  etc..  a  frigm. 

L'étude  pathogénétique  des  agents  physiques  doit  donc  envisager  sépa- 
rément deux  ordres  de  circonstances.  Ikns  un  premier  chapitre  seront 
réunis  tous  les  faits  où  la  maladie  reconnaît  uniquement  pour  cause 
l'action  directe  des  agents  physiques;  cette  action  est  locale  ou  générale, 
passagère  ou  durable,  légère  ou  mortelle.  Dans  un  second  chapitre,  ou 
devra  rechercher  la  part  qui  revient  à  ces  mêmes  influences  dans  la  genèse 
des  maladies,  mais  il  faudra  à  chaque  pas  faire  intervenir  l'action  d*autres 
facteurs.  Ce  devrait  être  l'étude  du  développement  de  presque  toutes  les 
épidémies,  comme  ce  serait  l'analyse  étiologique  de  la  plupart  des  m^ 
ladies  :  question  des  plus  intéressantes,  mais  dont  la  solution  est  encore 
sur  bien  des  points  incomplète,  et  dont  nous  ne  pourrons  indiquer  que 
les  principaux  éléments. 


CHAPITRE  PREMIER 

ACTION  DIRECTE  DES  AGENTS  PHYSIQUES  —  BRULURE 
COUP  DE  CHALEUR  -  GELURE  —  MORT  PAR  LE  FROID  —  COUP  DE  SOLDL 

MAL  DES  MONTAGNES  -  MAL  DES  BALLONS 

I.  Dans  ce  premier  chapitre  nous  étudierons  séparément  l'action  de 
chacun  des  agents  physiques. 

Chaleur.  —  Action  locale.  —  Brûlure.  —  La  chaleur  produit  sur 
nos  tissus  les  lésions  les  plus  variables,  depuis  le  plus  léger  érythème 
jusqu'aux  altérations  les  plus  profondes  et  les  plus  destructives  telles  que 
la  gangrène.  L'intensité  du  calorique,  la  durée  de  son  action,  la  nature 
de  la  source  de  chaleur  règlent  Tintensité  des  désordres  produits. 

Depuis  Dupuytren,  la  division  des  brûlures  en  six  degrés  suivant  h 
profondeur  des  lésions  est  admise  par  tous  les  auteurs.  Il  serait  peut-être 
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plus  intéressant,  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  de  ne  consi- 
Jerer  que  l'étendue  des  surfaces  atteintes,  car  c'est  le  facteur  le  plus 
important  des  troubles  généraux  qui  accompagnent  les  brûlures.  La 
lestraction,  même  totale,  des  tissus,  si  elle  est  limitée  à  rextréniité  d'un 
loigt  par  exemple,  aura  peu  de  retentissement  général;  une  brûlure 
légère,  si  elle  atteint  la  totalité  de  la  surface  du  corps,  donnera  souvent 
lieu  aux  plus  graves  complications. 

Le  calorique  peut  agir  de  plusieurs  façons  :  par  rayonnement,  il  ne 
produit,  en  général,  que  l'érythème  (érythème  des  verriers,  des  fon- 
deurs); par  contact,  il  détermine  des  brûlures  limitées,  mais  qui  seront 
profondes  si  Fagent  destructif  est  un  corps  solide  ou  un  liquide  à  tem- 
pérature élevée,  comme  c'est  le  cas  pour  les  métaux  en  fusion.  En  géné- 
ral, Faction  des  liquides  est  étendue  mais  superficielle.  Les  brûlures  de 
ee  genre  peuvent  être  observées  sur  les  muqueuses  aussi  bien  que  sur  la 
peau.  La  bouche,  le  pharynx,  l'œsophage,  le  rectum  sont  le  plus  sou- 
Tent  atteints.  Plus  rares  sont  les  lésions  produites  par  les  vapeurs  sur- 
dnufTées  et  par  les  gaz. 

Gohnheim  a  étudié  expérimentalement  quelles  étaient  les  lésions  pro- 
duites par  un  même  liquide  à  des  températures  de  plus  en  plus  élevées. 
Plongeant  dans  Teau  chaude  l'oreille  d'un  lapin,  cet  auteur  a  constaté 
qu'une  température  intérieure  à  44  degrés  ne  produisait  que  l'hyperémi'i 
passagère  des  téguments;  entre  45  et  55  degrés,  il  observe  de  l'œdème; 
l'épithclium  se  soulève  et  des  bulles  se  forment;  au-dessus  de  cette  tem- 
pérature, il  y  a  mortification  complète  des  tissus  et  gangrène. 

Ces  phénomènes,  qu'on  constate  dans  les  difTérents  degrés  de  brû- 
lures, sont  suivis  de  troubles  locaux  et  d'accidents  généraux.  Localement 
Teschare  se  détache  et  la  cicatrisation  se  fait,  précédée  ou  non  d'une 
période  de  suppuration.  Les  complications  générales  ont  fait  l'objet  de 
nombreuses  recherches.  MM.  J.  Boyer  et  L.  Guinard  (*)  ont  repris  récem- 
ment cette  étude.  Deux  cas  peuvent  se  présenter,  suivant  que  les  acci- 
dents sont  rapides  ou  progressifs.  Dans  le  premier  cas,  l'intensité  de  la 
douleur  provoque  des  contractions  vaso-motrices,  l'élévation  de  la  pres- 
sion artérielle,  le  ralentissement  du  cœur,  des  troubles  respiratoires. 
On  observe  encore  des  phénomènes  de  choc  tels  que  l'apathie,  la  torpeur, 
les  paralysies  vaso-motrices,  la  chute  de  la  température  centrale  et  le 
refroidissement  périphérique.  Les  malades  ne  tardent  pas  à  succomber 
dans  le  coma. 

Les  accidents  tardifs  sont  la  somnolence,  le  délire,  les  crampes,  l'abais- 
^mentde  la  pression  artérielle,  le  ralentissement  de  la  respiration,  les 
vomissements,  la  diarrhée.  L'hémoglobine  apparaît  dans  les  urines,  la 
température  s'abaisse.  Pour  expliquer  ces  accidents,  différentes  théories 
ont  été  proposées.  Schultz,  Wertlieim,  Léser,  Schmidt,  Ebcrth,  Tappeiner 
ont  invoqué  les  altérations  du  sang.  Ponfick  a  signalé  des  lésions  des 

(*)  J.  BoTEE  et  L.  GciffARo,  Sur  les  causes  des  UY>uble8  fonctionnels  et  des  accidents  géné- 
fiox  eouécutifii  aux  brûlures.  Congrès  de  médecine.  Lyon,  1804 
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hématies,  et  il  pense  que  l'hypoglobulie  rapide  résultant  de  cette  destruc- 
tion globulaire  peut  être  la  cause  de  la  mort.  Welti  admet  la  formation 
de  thromboses  par  accumulation  d'hématoblastes. 

J.  Boyer  et  L.  Guinard  ont  analysé  les  gaz  du  sang,  ils  ont  trouvé  one 
diminution  de  l'acide  carbonique.  Mais  les  constatations  les  plus  iotérei- 
santes  sont  celles  qui  ont  trait  à  la  toxicité  des  urines.  Ces  deux  aoteon 
ont  vu  la  toxicité  urinaire  augmenter  considérablement  à  la  suite  de  bn> 
lures  étendues,  et  ils  arrivent  à  cette  conclusion  que  les  troubles  obsenrè 
en  clinique  dépendent  en  majeure  partie  d'une  véritable  auto-intoxicatioo. 
Reiss  avait  d'ailleurs  provoqué  des  symptômes  toxiques  en  injectant  so» 
la  peau  des  souris  l'urine  des  brûlés,  et  il  avait  retiré,  de  ces  mémo 
urines,  un  poison  voisin  de  la  pyridine.  Kionicine  aurait  pu  obtenir, 
d'autre  part,  une  peptotoxine. 

A  l'autopsie,  outre  des  lésions  congestives  dans  presque  tous  les  orgues, 
on  trouve  des  ecchymoses  sous-séreuses.  Les  plèvres,  le  péritoine,  le 
péricarde,  les  articulations  contiennent  une  certaine  quantité  de  liquide 
épanché.  On  a  observé  les  néphrites,  la  dégénérescence  aiguë  du  foie. 
L'ulcère  du  duodénum,  signalé  par  Curling,  est  très  analogue  à  Tulcère 
de  l'estomac;  il  serait  dû  à  un  infarctus  de  l'intestin . 

Insolation  et  coup  de  chaleur,  —  La  plupart  des  accidents  que  nous 
venons  d'étudier  sont  dus  au  contact  direct  d'un  corps  surchauiïé  avec  les 
tissus.  Le  rayonnement  du  calorique,  incapable  de  produire  d'habitude  des 
lésions  locales  bien  marquées,  a,  au  contraire,  une  action  considérable 
sur  l'économie  animale  tout  entière.  Nous  avons  signalé  l'érythèmedes 
verriers  et  nous  étudierons  séparément  le  coup  de  soleil  ;  il  est  rare  d'ob- 
server, sous  l'influence  de  la  radiation  calorique,  des  brûlures  plus  impor- 
tantes. Par  contre,  les  troubles  généraux  provoqués  par  l'irradiatioD 
solaire,  ou  toute  autre  source  artificielle  de  chaleur  un  peu  intense,  sont 
tels  qu'ils  peuvent  souvent  se  terminer  par  la  mort. 

Fréquente  dans  les  pays  chauds,  Tinsolation  s'observe  dans  nos  climats 
pendant  les  chaleurs  de  l'été  ;  les  soldats  en  marche  en  fournissent  chaque 
année  de  nombreux  exemples.  Les  verriers,  les  fondeurs,  les  chauf- 
feurs, etc.,  sont  souvent  sujets  aux  mêmes  accidents,  qui  constituent 
alors  le  coup  de  chaleur.  La  race  noire  présente  à  cet  égard  une  grande 
résistance.  Aussi  dans  les  zones  tropicales,  voit-on  les  nègres  supporter 
des  fatigues  auxquelles  les  Européens  ne  tarderaient  pas  à  succomber. 

Les  symptômes  de  l'insolation  ou  du  coup  de  chaleur  apparaissent  d'une 
façon  brusque  ou  sont  précédés  de  prodromes  :  la  céphalée,  la  soif,racca- 
blement,  le  besoin  irrésistible  de  sommeil  annoncent  alors  les  troubles 
plus  graves.  En  même  temps  la  peau  se  dessèche,  la  sécrétion  urinaire 
augmente,  les  mictions  sont  douloureuses,  des  vomissements  surviennent, 
une  douleur  obtuse  se  fait  sentir  à  l'épigastre.  Ces  premiers  symptômes 
peuvent  manquer  et  brusquement  le  malade  chancelle,  tombe  et  perd 
connaissance. 

Que  le  début  ait  été  progressif  ou  qu'il  ait  été  soudain,  les  phéno- 
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oènes  morbides  vont  se  succéder  rapidement.  On  observe  alors  la  raideur 
Dusculaire,  la  pâleur  de  la  face,  Taccélération  des  mouvements  respira- 
Dires  et  du  pouls,  puis  leur  ralentissement.  La  température  périphé- 
■ique  s'abaisse,  mais  la  chaleur  centrale  s'élève  jusqu'à  40,  42,  45  degrés 
néme.  Les  convulsions  apparaissent,  puis  des  attaques  épileptiformes,  et 
snfin  la  mort  ne  tarde  pas  à  terminer  cette  scène  dont  la  durée  ne  dépasse 
souvent  pas  quelqr  o  minutes,  mais  qui  peut  se  prolonger  jusqu'à  vingt- 
quatre  et  quarante-huit  heures. 

La  guérison  est  cependant  possible;  elle  s'annonce  par  le  rétablissement 
du  pouls  et  de  la  respiration.  Le  retour  à  l'état  normal  se  fait  généra- 
lement sans  laisser  d'autres  traces  que  parfois  une  céphalée  persistante, 
un  certain  état  d'affaiblissement  physique  et  intellectuel. 

La  palhogénie  du  coup  de  chaleur  a  fait  l'objet  de  nombreuses  recher- 
dies  expérimentales.  M.  Vallin(*)  maintient  immobiles  des  chiens  exposés 
au  soleil.  La  mort  survient  rapidement  en  3/4  d'heure  environ  dans  le 
coma,  après  une  période  de  dyspnée,  de  convulsions  cloniques,  puis  toni- 
ques; la  température  centrale  atteint  45  et  46  degrés.  A  l'autopsie  on 
trouve  un  cœur  petit  et  ne  réagissant  plus  sous  l'influence  des  excitants 
ordinaires;  les  autres  muscles  sont  insensibles  au  courant  électrique, 
ils  présentent  une  réaction  acide.  S'appuyant  sur  les  recherches  de 
CL  Bernard,  de  Brûcke  et  Kùhne  qui  établissent  que  la  myosine  se  coa- 
gule à  45  degrés,  M.  Vallin  pense  que  la  mort  résulte  directement  de 
lliyperthermie.  Si  l'échannemcnt  a  été  lentement  obtenu,  il  faudrait,  en 
outre,  tenir  compte  de  l'excilnlion  du  pneumo-gastrique,  et  l'animal 
mourrait  par  arrêt  du  cœur. 

D'après  MM.  Mathieu  et  Urbain,  la  coagulation  de  la  myosine  serait  le 
lait  d'une  plus  grande  production  d'acide  dans  les  muscles,  sous  l'in- 
fluence d'une  exagération  des  phénomènes  de  combustion. 

L'action  directe  de  la  chaleur  sur  le  cerveau  n'est  pas  négligeable.  H 
résulte  d'expériences  dues  encore  à  M.  Vallin,  que  l'application  directe 
du  calorique  sur  le  crâne  est  capable  de  provoquer  des  troubles  céré- 
braux et  même  des  lésions  méningitiques. 

MM.  Laveran  et  Regnard(*)  ont  récemment  repris  l'étude  pathogénique 
du  coup  de  chaleur.  Ils  ont  soumis  à  l'uction  d'une  température  graduel- 
lement croissante  des  animaux,  dont  les  uns  étaient  au  repos  et  les  autres 
en  mouvement.  Us  ont  observé  que  l'exercice  favorise  la  production  des 
accidents,  en  élevant  par  lui-même  la  température  du  corps,  et  en  com- 
binant son  influence  à  celle  de  la  chaleur  extérieure.  D'après  ces  auteurs 
la  mort  serait  due  à  l'action  directe  de  la  chaleur  sur  le  système  nerveux, 
action  d'abord  excitante,  puis  paralysante,  et  il  faudrait  rejeter  l'hypo- 
Ijèsc  de  la  coagulation  de  la  myosine»  de  Tasphyxie  et  de  l'auto-intoxica 
ion  invoquées  comme  causes  de  la  mort  par  plusieurs  observateurs. 

{*)  Valli.h,  Recherches  cxpcrimenlales  sur  l'insolation.  Arch.  gén.  de  méd.^  1870.  —  Soc. 
ftéd.  des  hôpitaux,  1880.  —  Acad.  de  méd.,  décembre  1894. 
(*)  LàTEajk5  et  Rbckard,  Acad.  de  méd.,  27  novembre  1S94. 
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M.  Colin  (^)  attache  une  grande  importance  aux  troubles  résultant  de 
la  suppression  de  la  sueur;  les  urines  augmentent  de  quantité,  nmsb 
peau  n'est  plus  le  siège  d'une  déperdition  active  de  calorique,  et  les 
malades  se  trouvent  dans  la  situation  des  animaux  placés  dans  une  étuve 
humide  chez  lesquels  la  mort  apparaît  rapidement,  tandis  que,  dans  une 
écuvc  sèche,  des  températures  même  plus  élevées  n'entraineat  aucun 
accident. 

Action  locale.  —  Froid.  —  Dans  les  pays  tempérés  le  froid  est  rare- 
ment cause  de  lésions  locales.  Il  n'en  est  pas  de  même  dans  les  régions 
froides  et  exceptionnellement  dans  nos  contrées  pendant  les  hivers  rigou- 
reux. La  vieillesse,  l'enfance,  la  misère,  le  surmenage,  l'alcoolisme 
rendent  l'organisme  plus  sensible  aux  basses  températures.  Aussi  n'est-il 
pas  étonnant  de  voir  les  armées  en  campagne  toujours  très  éprouvées  par 
les  hivers  rigoureux.  La  retraite  de  Russie,  la  guerre  de  1870  ont  fourni 
aux  annales  de  la  médecine  militaire  de  nombreux  cas  de  congélation. 

L'humidité,  le  vent  favorisent  l'action  du  froid.  Dans  l'air  sec  et  calme, 
l'abaissement  même  considérable  de  la  température  est  bien  mieux  sup- 
porté que  dans  l'air  humide  et  agité.  Le  réchauffement  trop  brusque  des 
parties  atteintes  aggrave  les  accidents  et  en  est  parfois  l'unique  cause. 
Les  expériences  sur  les  animaux  permettent  de  comprendre  cette  action 
nuisible  de  la  chaleur  sur  les  parties  congelées. 

Les  régions  découvertes  et  celles  qui  sont  le  plus  éloignées  du  cœur, 
telles  que  les  pieds,  les  mains,  les  oreilles,  le  nez,  sont  naturellement  les 
plus  accessibles. 

Le  mécanisme  de  la  congélation  locale  a  été  étudié  expérimentalement 
par  M.  Laveran  (')  et  par  Cohnheim  (^).  Le  premier  de  ces  auteurs  a  eu- 
miné  au  microscope  les  phénomènes  consécutifs  au  refroidissement  pro- 
gressif de  la  membrane  interdigitide  de  la  patte  de  la  grenouille.  Les 
petits  vaisseaux  sont  les  premiers  impressionnés,  la  circulation  s'y  arrête; 
elle  continue  dans  les  gros  vaisseaux  encore  quelque  temps,  puis  le  sang 
paraît  se  coaguler  et  la  section  ne  détermine  plus  aucun  écoulement  san- 
guin, fait  que  Hunter  avait  déjà  signalé.  Si  on  arrête  à  ce  moment  le 
refroidissement,  la  circulation  se  rétablit  peu  à  peu;  mais,  sous  rinflucnce 
prolongée  du  froid,  les  vaisseaux  perdent  la  propriété  de  se  dilater  pen- 
dant plusieurs  jours,  les  veinules  restent  contractées  plus  longtemps  que 
les  artéi'ioles.  Le  trouble  de  la  circulation  qui  en  résulte  explique  l'œdèiue 
qu'on  observe  dans  ces  cas  (*). 

Lorsque  le  refroidissement  est  plus  accentué,  la  circulation  ne  se  réia- 
blit  pas  et,  au  bout  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  les  régions 
refroidies  commencent  à  se  morlilier. 

La  congestion  qui  succède  au  réchauffement  des  parties  congelées  esl 

{*)  L.  CoLi.N,  Bull,  de  la  Soc.  méd.  des  hôpitaux^  1881. 

(*)  Lavera»,  art.  Froid.  Dict.  encycl.  des  se.  méd. 

(')  CoHNiiEiM,  Neue  Untersuchungen  ùber  die  EnUimduug.  BerUn,  1873i 

(*)  Téoekat,  Des  gelures.  Thèse  d*agrég.,  1880. 
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a  elle  seule,  capable  de  produire  les  mêmes  résultats.  Cohnheim(')  a«  en 
effet»  établi,  en  refroidissant  l'oreille  d'un  lapin,  dont  Tartère  avait  été 
temporairement  ligaturée,  que  le  retour  du  sang  causait  des  lésions 
variables  selon  l'intensité  de  la  réfrigération  :  simple  hyperémie  au-dessus 
de  —  4  degrés,  œdème  avec  des  températures  variant  de  — 10  à  — 12  de- 
grés, suppuration  et  gangrène  de  — 18  à  —  20  degrés. 

Les  globules  rouges  sont  altérés  du  fait  même  de  la  congélation  (Pou- 
chet,  Rollet,  Grecchio  de  Naples);  ils  deviennent  crénelés  sur  le  bord,  ils 
laissent  échapper  leur  matière  colorante.  D'après  M.  Laveran,  ils  conser- 
veraient leur  intégrité  dans  les  cas  légers,  et  ne  subiraient  d'altération 
que  si  le  refroidissement  a  été  intense  ou  prolongé,  ou  bien  encore  si  le 
réchauffement  s'est  fait  trop  rapidement.  Les  globules  blancs  sont  atteints 
dans  leur  vitalité,  et  perdent  leur  mobilité.  D'autres  lésions  ont  été  obser- 
vées, les  unes  rares,  telles  que  les  ecchymoses  signalées  par  M.  Legouest 
chez  les  scorbutiques,  les  thromboses,  l'embolie  de  l'artère  pulmonaire 
(Michel  de  Strasbourg).  Les  myosites,  la  dégénérescence  graisseuse  des 
muscles,  les  arthrites  suppurées,  les  abcès  osseux,  les  congestions  viscé- 
rales peuvent  exister.  Les  nerfs  sont  fréquemment  altérés  ;  ils  sont  le  siège 
d'hémorrhagies  interstitielles.  Des  observateurs  (Laveran,  Tillaux  et 
Grancher)  ont  vu  la  coagulation  de  la  myéline,  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse,  la  dégénérescence  wallcrienne;  cette  névrite  peut  être  ascen- 
dante et  l'inflammation  se  propager  à  la  moelle  (Terrier  et  Germain).  La 
congestion  des  viscères,  les  embolies  capillaires  sont  fréquentes  (Gubler, 
Landrieux,  Mathieu  et  Urbain).  Les  muqueuses  gastrique  et  intestinale 
peuvent  présenter  les  mêmes  lésions  que  dans  les  cas  de  brûlures  éten- 
dues de  la  peau.  Le  mal  perforant  (Duplay  et  Morat)  est  sous  la  dépendance 
de  lésions  nerveuses. 

Cliniquement  les  gelures  sont  divisées  en  trois  degrés  : 

Au  premier  degré,  correspondent  l'érythème  et  la  rubéfaction.  La 
peau  prend  une  teinte  rouge,  voire  violacée;  elle  est  épaissie,  légère- 
ment tuméfiée;  la  sensibilité  s'émousse.  La  variété  la  plus  fréquente  de 
froidure  au  premier  degré  est  l'engelure,  l'érythème  pernin,  résultant 
plutôt  de  l'action  plusieurs  fois  répotée  du  froid  que  de  l'intensité  de  la 
réfrigération.  Les  engelures  ne  se  développent  guère  que  chez  les  enfants, 
surtout  chez  les  enfants  lymphatiques.  La  relation  entre  les  engelures  et 
l'asphyxie  locale  des  extrémités  a  été  discutée  par  Legroux.  Il  est  cer- 
tain que  la  maladie  de  Reynaud  prédispose  aux  engelures. 

Dans  le  deuxième  degré  des  iroidures,  on  observe  le  soulèvement  de 
l'épiderme,  comme  dans  la  vésication,  et  bientôt  après  surviennent  des 
ulcérations,  avec  une  sensation  intense  de  cuisson.  L'œdème,  l'infiltration 
du  derme  appartiennent  à  la  forme  chronique  et  constituent  des  enge- 
lures ulcérées. 

Les  lésions  du  troisième  degré  aboutissent  à  la  mortification  de  la  peau 

(')  CoiuiuEiM.  Ncue  Unlcrsuchungcii  ûUt  die  Eutzùuduug.  Lcrlia,  io7â. 
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et  même  des  parties  sous-jacentes.  Une  eschare  se  forme,  il  peut  j  rm 
gangrène  totale  d'un  membre  et  amputation  spontanée  (Grant). 

Action  générale  du  froid.  —  La  congélation  totale  du  corps  est  suivie 
de  mort.  L'homme  peut  cependant  supporter  un  abaissement  considé- 
rable de  température  sans  paraître  en  subir  de  dommages  appréciables; 
M.  R.  Pictet  en  a  récemment  donné  la  démonstration  expérimentale!*).  Les 
récits  des  expéditions  polaires  sont  riches  en  faits  qui  montrent  à  quel 
degré  d'endurance  peuvent  arriver  des  hommes  bien  portants.  II  n'en  e4 
pas  de  même  des  sujets  affaiblis  ou  en  état  d'inanition.  On  sait  auiq 
quelle  est  la  gravité  de  l'intoxication  alcoolique  et  de  la  réfrigéralioD 
combinées. 

Les  premiers  effets  de  l'action  prolongée  du  froid  sur  l'organisme  sont 
une  sensation  pénible  de  fatigue,  un  aflaiblissement  progressif  des  forces 
physiques  et  morales,  et  surtout  un  impérieux  besoin  de  sommeil  auquel 
ont  peine  à  résister  même  les  plus  énergiques.  La  face  pâlit,  la  vue  i^e 
trouble,  les  jambes  fléchissent,  et  tout  à  coup  l'homme  dont  Tintelligence 
et  la  volonté  sont  anéanties  tombe  pour  ne  plus  se  relever.  En  effet,  un 
engourdissement  général  envahit  bientôt  le  malade,  la  respiration  ^ 
ralentit,  le  pouls  s'afTaiblit  et  la  mort  ne  tarde  pas  à  survenir  en  syncope 
ou  dans  un  état  voisin  de  la  léthargie.  Toutes  les  descriptions  des  cas 
de  mort  par  le  froid  reproduisent,  à  quelques  détails  près,  ce  même 
tableau  (Larrey,  Desgenettes,  Moricheau-Beau|)ré,  Martins). 

Les  phénomènes  observés  sont  d'une  interprétation  diflicile;  plusieurs 
explications  en  ont  été  données.  D'après  Pouchet,  les  accidents  seraient  le 
résultat  d'une  intoxication  duc  à  l'altération  du  sang  dans  les  régions 
refroidies  ;  mais  il  est  des  cas  où  la  mort  est  survenue  rapidement,  sans 
avoir  été  précédée  d'une  congélation  partielle  du  corps,  et  où  il  est  par 
conséquent  difficile  d'admettre  que  le  liquide  sanguin  ait  pu  être  notable- 
ment modifié  dans  sa  composition. 

Michel  admet  qu'il  se  forme  des  embolies  capillaires  multiples  dans  les 
poumons  et  qu'une  asphyxie  mortelle  résulte  de  cette  obstruction  des 
petits  vaisseaux  pulmonaires.  Cette  explication,  acceptable  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  ne  peut  non  plus  être  admise  d'une  façon  générale,  car  il 
faudrait  qu'il  y  eût  toujours  thrombose,  ce  qui  n'est  pas. 

La  plupart  des  auteurs  s'accordent  cependant  pour  reconnaître  que 
sous  l'influence  du  refroidissement  il  y  a  des  troubles  viscéraux  graies: 
mais  les  uns  invoquent  la  congestion  cérébrale  (Moricheau-Beaupré,  Ruhl, 
Virey,  Guérard,  Krajewsky)  qui,  seule  ou  jointe  à  la  congestion  pulmonaire, 
serait  cause  de  la  mort. 

Ogston,  d'après  ses  constatations  cadavériques,  Walther,  en  s'appuyant 
sur  des  expériences,  pensent,  au  contraire,  que  c'est  à  l'anémie  céré- 
brale que  doivent  être  nipporlés  les  accidents,  llorwatt,  Laveran  font 
jouer  à  l'aiïaiblissement  du  système  musculaire  et  du  cœur  un  rôle  pré- 

(*)  R.  Pictet.  Hevtie  scient. ^  i  iiov.  1895.  Académie  des  sciences,  18(14, 
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pondérant,  expliquant  ainsi  que  tantôt  Tanéinie,  tantôt  la  congestion 
érébrale  puissent  prédominer  et  que  les  stases  viscérales  multiples  soient 
labituelles. 

Action  de  la  lumière.  —  Coup  de  soleil.  —  Une  lumière  trop  vive 
»eut  léser  les  membranes  de  Tœil.  Certaines  ophthalmies  sont  dues  à 
^action  trop  éclatante  du  soleil  ou  de  l'éclairage  électrique.  Une  con- 
oDctivite  particulière  est  provoquée  par  la  réflexion  des  rayons  lumineux» 
*oiume  cela  se  voit  dans  les  régions  polaires  et  dans  les  montagnes,  où 
la  neige  recouvre  de  larges  surfaces. 

Sur  la  peau,  l'action  de  la  lumière  solaire  se  traduit  par  une  brûlure 
au  premier  degré.  L'érythème  qui  constitue  le  coup  de  soleil  s'observe 
plus  particulièrement  au  printemps;  la  peau  des  parties  découvertes 
prend  une  teinte  rosée,  uniformément  colorée,  avec  ou  sans  tuméfaction 
des  ti^guments.  Cet  état  s'accompagne  d'une  sensation  plus  ou  moins  vive 
de  cuisson.  Au  bout  de  quelques  jours  la  desquamation  apparaît. 

L'érythème  solaire,  longtemps  attribué  à  l'action  unique  de  la  chaleur, 
est  produit  bien  plus  par  l'influence  des  rayons  chimiques  que  par  l'irra- 
diation calorique  elle-même.  M.  Bouchard,  dans  une  série  d'expériences, 
a  établi  que  les  rayons  violets  du  spectre  sont  les  plus  actifs  et  qu'ils 
produisent  plus  rapidement  que  tous  les  autres  la  rubéfaction  de  la  peau. 
Ce  même  expérimentateur  a  démontré  que  l'érythème  pellagreux  n'est 
autre  chose  qu'un  érythème  solaire  (*).  C'est  également  à  l'action  des 
rayons  solaires  qu'il  faut  attribuer  les  lésions  connues  sous  le  nom  d'éry- 
tbème  pellagroîde  qu'on  observe  chez  les  aliénés  (Billod),  chez  les  para- 
lytiques généraux  (Bouchard,  Landouzy),  chez  les  alcooliques  (Hardy, 
)éjerine).  Dans  ces  cas  comme  dans  la  pellagre,  la  faible  résistance  de 
a  peau  à  l'action  chimique  de  la  radiation  solaire  est  vraisemblablement 
0U8  la  dé|)endance  de  troubles  trophiques  préexistants. 

Action  de  la  pression  atmosphérique.  — Les  variations  barométriques 
'ont  guère  d'action  locale  que  sur  l'appareil  auditif.  Une  pression  de 
eux  atmosphères  provoque  déjà  des  douleurs  d'oreille;  l'examen  direct 
ermet  de  constater  la  rougeur  du  tympan.  Si  la  compression  augmente, 
i  membrane  se  déprime,  se  déchire,  et  une  hémorrhagie  est  la  consé- 
uence  de  cette  rupture. 

La  décompression  brusque  est  non  moins  dangereuse.  La  surdité,  la 
;rte  de  l'équilibre  persistent  longtemps  après  l'accident.  Ces  phéno- 
ènes  sont  dus  vraisemblablement  à  une  hémorrhagie  labyrinthique. 
Des  troubles  généraux  accompagnent  aussi  les  changements  de  la 
ression.  Les  ouvriers  qui  travaillent  dans  les  mines,  les  scaphandriers 
int  soumis  à  une  pression  qui  peut  aller  jusqu'à  5  et  4  atmosphères.  Les 
lénomènes  qu'ils  éprouvent  sonl,  d'après  Leyden,  Lehwens,  Bucquoy, 
itrc  les  troubles  auditifs  que  nous  avons  clc'jà  signalés,  des  douleurs 
iiculaires,  des  vertiges,  des  troubles  respiratoires,  de  l'accélération  du 

(')  BoccHARn,  Recherches  nouvel!*  8  8U.-  la  pellagre,  1S()2,  et  Société  do  biologie,  1877* 
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pouls,  mais  rarement  ces  symptômes  présentent  quelque  grafité.  Le 
danger  ne  commence  qu'au  moment  de  la  rentrée  de  l'air  dans  l'appareil. 
Les  vertiges,  les'convulsions,  la  paraplégie,  des  hémorrhagies  multiples, 
peuvent  résulter  d'une  décompression  trop  brusque.  Un  autre  symptème, 
connu  sous  le  nom  de  puces,  est  assez  fréquent;  il  consiste  en  nodo- 
sités sous-cutanées  dues  au  gonflement  des  muscles.  La  mort  a  été  observée. 

Paul  Bert  (')  a  étudié  le  mécanisme  de  ces  faits  et  a  démontré  que,  pen- 
dant la  compression,  les  accidents  étaient  le  résultat  d'une  véritable 
intoxication  par  l'oxygène.  Quant  aux  troubles  autrement  graves  qui 
succèdent  à  une  décompression  trop  hâtive,  ils  ont  pour  origine  la  mise  en 
liberté  du  gaz  dissous  dans  le  sang.  Des  bulles  se  forment  d'où  résultent 
des  embolies  gazeuses  qui  obstruent  les  petits  vaisseaux  (Rameau,  Uoppe- 
Scyler,  P.  Bert). 

M.  Marey  admet  ensuite  que  la  dilatation  des  gaz  contenus  dans  Tabdo- 
men  immobilise  le  diaphragme,  comprime  les  veines  et  cause  la  dyspnée 
et  les  congestions  viscérales. 

Les  eflfets  de  l'abaissement  de  la  pression  atmosphérique  s'observent 
en  particulier  dans  les  ascensions.  Il  est  remarquable  que  l'ascension  eo 
ballon  permette  d'atteindre  sans  accidents  des  hauteurs  bien  supérieures 
à  celles  où  se  manifestent  les  premiers  symptômes  du  mal  des  montagnes. 
C'est  que,  dans  ce  dernier  cas,  le  sujet  a  été  obligé  de  faire  des  efforts, 
do  produire  un  travail  musculaire  considérable,  et  que  les  conséquences 
de  la  fatigue  viennent  s'ajouter  à  celles  du  changement  d'altitude.  Les 
aéronautcs  ont  pu  atteindre  70U0  mètres  (Gay-Lussac,  Glaisher),  sans 
éprouver  autre  chose  que  de  la  céphalalgie,  des  bourdonnements  d'oreilles, 
des  palpitations,  des  vertiges.  Au-dessus  de  7000  mètres,  les  hémor- 
rhagies se  produisent,  les  membres  se  paralysent;  la  mort  peut  survenir 
rapidement.  Dans  la  catastrophe  où  Sivel  et  Crocé-Spinelli  trouvèrent  b 
mort,  le  ballon  le  Zénith  atteignit  une  hauteur  qui  dépassa  8500  mètres. 

Le  mal  des  montagnes  se  fait  sentir  à  une  altitude  de  3000  à  4500. 
La  fatigue  est  extrême,  les  moindres  mouvements  l'exagèrent  encore, 
la  respiration  s'accélère,  le  pouls  bat  rapidement,  les  palpitations  sur- 
viennent, la  soif  est  vive.  Certains  sujets  ont  des  syncopes,  des  hémor- 
rhagies diverses. 

L'effort  musculaire,  en  exagérant  les  combustions,  contribue  à  produire 
l'anoxhémie,  d'après  M.  Richet  (').  Pour  Gavarret,  il  y  aurait  asphyxie  par 
accumulation  d'acide  carbonique.  P.  Bert  a  démontré  que  la  cause  véri- 
table des  accidents  est  la  diminution  de  l'oxygène  dans  l'air  inspiré  et 
qu'il  est  possible  de  combattre  les  symptômes  du  mal  des  montagnes  en 
faisant  dos  inhalations  d'oxygène.  M.  Germe  a  repris  et  soutenu  la  théorie 
qui  fait  jouer  le  rôle  principal  à  l'expansion  gazeuse  abdominale. 

Action  du  son.  —  Les  vibrations  de  l'air  peuvent  causer  quelques 
accidents.  Les  détonations,  les  coups  de  canon  ont  provoqué  la  surdité 

(')  Paul  Bkrt,  La  pression  barométrique. 

(')  Ricu£T,  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sc.^  1880 
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§sagère  ou  durable  ;  ainsi  la  rupture  du  iyuipan  s^observe  quelquefois 
ez  les  artilleurs. 

Les  individus  soumis  habituellement  à  des  bruits  peu  intenses»  mais 
pétés,  peuvent  présenter  des  lésions  de  Toreille.  Les  téléphonistes 
nt  sujets  aux  vertiges,  à  la  céphalée,  aux  hallucinations  de  Touïe. 


CHAPITRE  II 

ROLE  ÉTIOLOGIQUE  DES  AGENTS  PHYSIQUES 
ILADIES  A  FRIGORE  —  LE  GÉNIE  ÉPIDÊMIQUE  —  MALADIES  SAISONNIÈRES 

Jusqu'à  présent  nous  n'avons  étudié  que  Faction  directe  de  chaque 
;ent  physique,  en  tant  que  cause  unique,  suffisante,  de  maladie.  Si  la 
>lion  de  résistance  individuelle  est  intervenue  parfois,  ce  n'est  qu'à 
tre  accessoire,  et  en  tous  cas  pour  les  faits  où  l'influence  extérieure 
ait  peu  accentuée.  Mais  dans  la  majorité  des  cas,  ce  facteur  individuel 
a  pas  eu  à  intervenir.  Quelle  que  soit  la  force  d'un  sujet,  qu'il  soit 
buste  ou  malingre,  il  présentera  les  mêmes  lésions  s'il  est  soumis  à 
le  chaleur  ou  à  un  froid  intense;  il  éprouvera  à  quelques  variantes 
"es  les  mêmes  symptômes  s'il  s'élève  à  une  grande  altitude  ou  s'il  entre 
ms  la  cloche  à  plongeur,  et  il  suffira  d'augmenter  la  pression  ou  de 
intinuer  l'ascension  pour  faire  apparaître  les  symptômes  dus  à  l'action 
\  l'agent  physique. 

II  nous  faut  voir  maintenant  quel  rôle  appartient  à  ces  mêmes  agents 
imme  modificateurs  du  milieu  cosmique.  11  nous  faut  élucider  la  part 
li  revient  à  ces  influences  extérieures  dans  le  développement  des 
aiadies.  C'est,  en  somme,  montrer  le  rôle  des  changements  atmosphé- 
ques  dans  l'étiologie  générale.  A  côté  des  modifications  considérables, 
cilement  appréciables  à  nos  sens,  il  faut  faire  entrer  en  ligne  de  compte 
s  variations  peu  accentuées,  les  troubles  atmosphériques  passagers  dont 
Waluation  ne  peut  être  faite  qu'avec  le  secours  des  instruments;  Seules,  en 
fet,  les  influences  grossières  ont  pu,  pendant  longtemps,  être  remarquées. 

Depuis  la  plus  haute  antiquité  jU8(|u'à  ces  vingt  dernières  années,  il 
ait  de  tradition  en  médecine  de  considérer  les  modiûcations  climaté- 
ques  comme  capables  d'engendrer  les  maladies.  Cette  notion  de  l'in- 
lence  nocive  des  météores  sur  l'homme,  déjà  connue  des  médecins 
itérieurs  à  Hippocrate,  s'est  propagée  à  travers  les  siècles  sans  paraître 
t  modifier  par  l'observation  répétée  des  faits. 

Aussi  n'est-il  pas  de  croyance  plus  prolondément  enracinée  dans  l'esprit 
)pulaire  que  celle  qui  attribue  à  un  refroidissement  l'origine  de  la  plu- 
irt  des  aflections  aiguës. 

N'y  a-t-il  pas  là  bien  souvent  une  exagération  et  une  erreur  de  raison- 
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nement  résultant  d'une  nouvelle  application  du  sophisme  bien  coddq: 
Post  hoc  ergo  pr opter  hoc?  Cela  n'est  pas  contestable.  Mais  faut-il  con- 
sidérer cette  idée  que  le  froid  cause  souvent  les  maladies,  comme  un 
préjugé  absurde^  réduit  à  néant  par  les  découvertes  de  la  science  moderoe! 
Il  n'est  plus  possible  de  TafQrmer  comme  on  eût  été  tenté  de  le  (aire  il  j 
a  quelques  années  encore. 

C'est  qu'en  effet  l'avènement  des  doctrines  microbiennes  avait  para 
porter  un  coup  mortel  à  la  vieille  théorie  des  influences  météorologiques. 
Si,  comme  on  le  croyait,  la  plupart  des  affections  aiguës  reconnaissaieni 
pour  cause  unique  un  agent  pathogène  animé  pour  chaque  maladie,  tou- 
jours le  même,  point  n'était  besoin  de  faire  intervenir  une  circonstance 
extérieure.  11  suffisait  que  le  microbe  se  trouvât  en  présence  de  riiomme 
et  qu'il  ait  pu  pénétrer  dans  l'intimité  de  ses  tissus  pour  que  la  maladie 
fut  réalisée.  On  recherchait  cependant  les  causes  qui  facilitaient  celle 
introduction  des  germes,  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  spéciGcilé 
microbienne  supprimait  volontiers  tous  les  intermédiaires  entre  la  cause 
première,  le  microbe,  et  le  résultat  ultime,  la  maladie.  Le  microbe  était 
la  cause  nécessaire  et  suffisante  de  la  maladie.  Peu  à  peu  cependant  le 
germe  vivant  a  pris  moins  d'importance  ;  à  côté  de  la  notion  de  la  graine, 
s'est  édifiée  lentement  la  notion  de  la  valeur  du  terrain. 

Le  microbe  a  d'abord  perdu  dans  bien  des  cas  l'avantage  de  b 
spécificité.  Si  quelques  maladies  sont  bien  restées,  indubitablement, 
sous  la  dépendance  d'un  germe  toujours  le  même,  on  n'a  pas  tardé  à 
établir  deux  faits  d'une  importance  capitale  dans  la  question  qui  nous 
occupe  :  d'une  part,  on  a  vu  le  même  microbe  provoquer  les  états  patho- 
logiques les  plus  variés,  et,  d'autre  part,  les  affections  semblables  cli- 
niquement  (les  angines,  par  exemple)  ont  été  reconnues  tributaires  des 
micro-organismes  les  plus  différents. 

Enfin  à  ces  notions  sont  venues  s'ajouter  d'autres  acquisitions,  tels 
que  le  microbisme  normal  des  cavités  de  l'organisme  et  la  connaissance 
du  microbisme  latent. 

Eh  résumé,  on  a  démontré  que  les  parasites  les  plus  divers,  et  parmi 
eux  ceux  qui  appartiennent  aux  espèces  pathogènes,  étaient  constamment 
présents  dans  l'organisme,  prêts  à  l'envahir,  et  que  leur  virulence  seule- 
ment atténuée  était  capable  de  s'exalter  à  un  moment  donné.  Un  microbe 
peut  en  effet  acquérir,  et  sous  une  influence  encore  inconnue,  des  pro- 
priétés nouvelles,  telles  que  la  faculté  de  faire  du  pus. 

Le  microbe,  et  non  plus  telle  ou  telle  espèce  microbienne,  demeure 
donc  encore  la  cause  nécessaire  de  la  maladie  infectieuse,  mais  il  n'en  est 
plus  la  cause  suffisante.  Pour  que  la  maladie  se  déclare,  il  faut  une  cir- 
constance nouvelle,  réveil  d'une  virulence  atténuée,  exaltation  des  pro- 
priétés morbifiques,  ouverture  d'une  porte  d'entrée,  diminution  de  la 
résistance  du  sujet.  Les  influences  qui  modifient  aussi  soit  le  germe,  soit 
le  terrain,  sont  nombreuses  et  de  nature  bien  différente.  Un  certain  nombre 
peuvent  cependant   dépendre  des  changements  du   milieu   extérieur. 
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Le  chaud,  le  froid,  l'humidité  atmosphérique,  Tétat  électrique, 
Wne,  la  lumière,  la  pression,  ne  sont-ce  pas  là  autant  de  causes 
apables  de  modifier  les  propriétés  vitales  des  agents  microbiens?  La 
plupart  de  ces  conditions  ont  été  soumises  à  Texamen  de  l'expérience. 
Hais  ne  sait-on  pas  que  certaines  maladies  prédominent  à  certaines 
^qucs  de  Tannée,  que  des  épidémies  naissent  presque  invariablemei^ 
lux  mêmes  moments,  qu'enfin  les  climats  extrêmes  ont  pour  ainsi  dire 
me  |»thologie  spéciale?  C'est  vraisemblablement  sur  l'homme  lui-même 
}lo8  encore  que  sur  les  germes  pathogènes  que  se  fait  sentir  cette  action; 
nais  il  est  permis  de  ne  pas  dénier  toute  influence  aux  conditions 
extérieures  sur  le  développement,  la  pullula tion,  les  propriétés  des  micro- 
organismes,  qu'ils  soient  nos  hôtes  habituels  ou  qu'ils  vivent  normale* 
Dent  en  dehors  de  nous. 

Quant  à  Faction  des  mêmes  causes  sur  l'organisme  animal,  elle  devient 
!e  plus  en  plus  évidente  à  mesure  qu'on  connaît  mieux  les  moyens  de 
ésistance  de  l'animal  contre  l'infection.  Les  épithéliums  nous  protègent 
)ntre  la  pénétration  microbienne,  la  phagocytose  tend  à  détruire  les 
?rmes  qui  ont  pu  s'introduire  dans  l'organisme  ;  les  cellules  mobiles  du 
ng  ou  les  cellules  fixes  des  tissus  microphage  ou  macrophage  exercent 
ur  fonction  protectrice  d'une  façon  constante.  Les  humeurs  elles-mêmes 
nt  bactéricides,  et  ainsi  on  conçoit  que  l'organisme,  constamment 
cnacé  par  l'ennemi  microbien,  est  constamment  défendu  et  constamment 
otégé  par  les  moyens  multiples  que  la  nature  met  à  sa  disposition. 
Mais  cette  défense  perpétuelle  n'est  possible  qu'à  condition  que  les 
)yens  de  protection  s'exercent  avec  une  égale  activité  ;  que  la  résistance 
^nne  à  faiblir  et  aussitôt  l'assaillant  prendra  le  dessus,  Tennemi  péné- 
tra dans  la  place,  la  maladie  sera  déclarée. 

C'est  donc  en  dernière  analyse  à  l'organisme  que  doit  être  rapportée  la 
ise  de  la  maladie.  Tant  que  la  protection  est  efficace,  que  l'étal  physio- 
fique  normal  n'est  pas  troublé,  la  santé  persiste.  L'intégrité  des  fonc- 
ns  de  défense  est  une  condition  nécessaire  de  santé,  mais  c'est  presque 
ijours  une  condition  suffisante.  Il  est,  à  la  vérité,  des  cas  où  toutes  les 
prières  sont  brisées  de  vive  force,  et  où  dans  la  clinique  la  maladie  se 
ilise  par  des  moyens  analogues  à  ceux  que  nous  employons  dans  les 
•oratoires  pour  reproduire  expérimentalement  les  maladies  (inlroduc- 
n  des  microbes  en  grand  nombre,  suppression  de  l'action  du  système 
rveux,  intoxication  préalable).  Mais  c'est  là  une  exception,  et,  dans  la 
jorité  des  cas,  c'est  par  une  défaillance  momentanée  de  l'organisme  que 
maladie  est  possible,  et  cette  défaillance  trouve  généralement  son  ori- 
le  dans  une  altération  du  système  nerveux,  dans  une  modification  dans 
composition  des  humeurs. 

Parmi  toutes  les  circonstances  qui  viennent  troubler  et  altérer  le  fonc- 
nnement  normal  de  Tètre  vivant,  il  n'en  est  pas  qui  interviennent 
is  fréquemment  que  les  impressions  physiques  extérieures. 
Les  recherches  bactériologiques  les  plus  récentes  permettent  de  com- 
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prendre  comment  ces  changements  météorologiques  peuvent  c^nciiurir 
au  développement  des  maladies  infectieuses.  Si  bien  des  points  restent 
encore  à  éclaircir,  nous  commençons  cependant  à  posséder  un  rcrtab 
nombre  de  faits  qui  serviront  de  base  à  une  étude  plus  complète,  et  qui 
suffisent  cependant  à  faire  entrevoir  dès  maintenant  le  jour  où  il  sera  po»* 
sible  de  concilier  les  données  fournies  par  Tobservation  pure,  avec  lei 
acquisitions  nouvelles  de  la  bactériologie. 

Mais  en  dehors  de  l'infection,  toutes  les  maladies  qui  relèvent  dW 
altération  anatomique  de  nos  organes,  qui  dépendent  d'un  trouble  de  h 
nutrition,  ne  laissent  pas  que  de  subir  aussi  les  mêmes  causes,  et  notre 
attention  doit  être  attirée  sur  Finfluence  passagère  ou  permanente  d*nD 
ou  de  plusieurs  de  ces  agents  météorologiques,  tant  sur  le  développement 
même  de  la  maladie  que  sur  Féclosion  de  tel  ou  tel  symptôme. 

Dans  presque  tous  ces  cas,  il  s'agit  de  l'influence  sur  l'organisme  de 
plusieurs  facteurs  réunis  ;  il  nous  est  difficile  de  séparer  la  part  qui  reîieot 
à  chacun,  et  c'est  en  réunissant  sous  un  même  nom  cette  action  dont  le 
mécanisme  nous  échappe  que  la  médecine  avait  créé  des  entités,  telles 
que  le  génie  épidémique,  la  constitution  médicale  dont  elle  étudiait  les 
effets  sans  en  connaître  la  vraie  cause. 

L'analyse  permet  cependant  de  séparer,  grâce  à  l'observation  et  à  Tex- 
périmentation,  ce  qui,  dans  des  circonstances  déterminées,  revient  à 
certains  agents  agissant  isolément.  Le  froid,  la  chaleur,  l'humidité,  Télec- 
tricité,  la  lumière,  le  son  peuvent  agir  sur  notre  organisme,  toutes  les 
autres  circonstances  restant  les  mêmes.  Physiologiquement,  on  a  pu  étu- 
dier l'influence  de  ces  causes;  pathologiquement,  le  problème  est  plus 
complexe.  Il  faut,  en  effet,  considérer  la  durée,  l'intensité  de  Finfluence 
à  laquelle  le  corps  est  soumis  partiellement  ou  dans  sa  totalité. 

Une  action  générale,  un  refroidissement  pour  spécifier,  peut  déter- 
miner une  maladie  locale,  de  même  qu'une  action  limitée  peut  être  le 
point  de  départ  d'une  maladie  dans  un  organe  éloigné  (le  froid  aux  pieds, 
cause  d'angine).  C'est  que,  en  effet,  il  faut  faire  intervenir  et  Finfluence 
du  système  nerveux  et  tenir  compte  de  l'état  antérieur  du  sujet,  de  la  viru- 
lence plus  ou  moins  grande  des  microbes  qu'il  portait  en  lui-même. 

Avant  d'entrer  dans  Fanalyse  de  ces  faits,  les  modifications  apportées 
au  fonctionnement  des  organes  par  chacun  de  ces  agents  physiques  doivent 
être  passées  en  revue.  Ce  sont  ces  données  fournies  par  la  physiologie 
qui  nous  permettront  de  mieux  comprendre  le  mécanisme  de  l'actioD 
pathologique. 

L'homme  subit,  sans  paraître  en  souffrir,  des  écarts  considérables  de 
température.  Il  vit  sous  l'équateur  et  près  du  pôle  ;  dans  la  même 
région,  la  température  présente,  suivant  les  saisons,  des  oscillations  coq- 
sidéniblcs.  L'homme  a  pu  supporter  une  température  de  +53  degrés  i 
l'ombre  (Sénégal),  expérimentalement  Blagdcn  a  pu  pénétrer  et  rester 
quelques  minutes  dans  une  éluve  sèche  à  -+-129  degrés,  de  même  que, 
en  sens  inverse,  les  températures  extrêmement  basses  ont  été  tolérées, 
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— 56*,7  (auFortReliance).  C'est  que  l'organisme  possède  des  moyens  effi- 
caces de  défense  contre  les  variations  de  la  température,  et  que,  somme 
iioote,  sa  température  intérieure  reste  constante. 

Les  expériences  sur  les  animaux  démontrent  que  l'organisme  peut 
résistera  une  température  supérieure  à  la  sienne,  et  que  la  chaleur  interne 
do  corps  s'élève  peu  dans  ces  conditions,  fait  qui,  au  pvemier  abord,  semble 
faradoxal.  L'animal,  en  effet,  lutte  contre  cet  excès  de  chaleur  et  cela  au 
iDoyen  de  l'évaporation  qui  se  fait  à  la  surface  de  son  corps.  Si  l'on 
empêche  la  soustraction  de  calorique  qui  résulte  de  ce  fait,  la  tempéra- 
ture s*élève  progressivement,  et  l'animal  ne  tarde  pas  à  succomber  en 
hjperthermie  (45  degrés).  C'est  pour  cette  raison  que  la  chaleur  humide 
est  bien  plus  pénible  que  la  chaleur  sèche. 

L'influence  du  degré  hygrométrique  est  également  à  considérer  lors- 
qu'on envisage  l'action  du  froid.  Mais,  pour  une  raison  différente,  l'hu- 
midité, en  augmentant  le  pouvoir  conducteur  de  l'air,  favorise  la  déper- 
dition du  calorique,  et  il  est  d'expérience  courante  que  le  froid  sec  est 
plus  facile  à  supporter  qu'un  abaissement  même  moins  intense  de  la 
température  par  un  temps  humide.  L'homme  se  défend  contre  les  varia- 
tions thermiques,  il  maintient  constante  sa  température  centrale,  pro- 
duisant plus  de  chaleur  s'il  y  a  soustraction  de  calorique,  réduisant  la 
production  et  au  besoin  perdant  de  la  chaleur  par  d'autres  procédés  que 
le  rayonnement  si  cela  est  nécessaire. 

Mais  les  moyens  employés  pour  atteindre  ce  résultat  ne  sont  pas  sans 
troubler  le  fonctionnement  normal  des  différents  appareils. 

Si  la  température  extérieure  augmente,  la  production  d'acide  carbo- 
nique diminue,  tandis  que  les  mouvements  respiratoires  s'accélèrent  pour 
faîoriser  Tévaporation  pulmonaire,  le  pouls  devient  plus  rapide,  la  peau 
se  couvre  de  sueurs.  Tous  les  organes  sont  ainsi  touchés;  la  bile,  par 
exemple,  est  sécrétéeen  excès.  Le  système  nerveux  se  modifie,  le  caractère 
varie  avec  les  latitudes,  et  l'on  oppose  volontiers  la  vivacité  d'esprit,  l'im- 
pétuosité du  Méridional,  au  calme  et  à  la  lenteur  de  conception  de  l'homme 
iu  Nord. 

L'action  du  froid  est,  en  général,  inverse  de  celle  de  la  chaleur  ;  tout  con- 
ourt  à  éviter  les  pertes  de  calorique  ou  à  en  augmenter  la  production, 
ous  l'influence  de  l'abaissement  de  la  température,  la  sécrétion  sudo- 
ile,  la  perspiration  sont  diminuées,  les  vaisseaux  cutanés  se  contractent, 
tension  artérielle  s'élève,  les  battements  du  cœur  se  ralentissent.  Par 
mtre,  la  sécrétion  urinaire  augmente,  les  échanges  respiratoires  sont 
lus  intenses,  l'acide  carbonique  est  éliminé  en  plus  grande  quantité,  les 
ssoins  de  l'organisme  sont  plus  grands,  la  digestion  est  plus  active,  les 
iments,  surtout  les  graisses,  sont  ingérés  en  excès.  En  somme,  tandis 
ue  le  froid  exalte  toutes  les  fonctions  de  nutrition,  la  chaleur  tend  à  les 
ilentir. 

L'humidité  concourt  généralement  à  exagérer  raclion  du  froid  ou  de  la 
baleur;  mais  ce  qu'il  importe  surtout  de  considérer,  ce  n'est  pas  tant 
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l'humidité  absolue  que  l'humidité  relative,  c'est-à-dire  le  degré  hygro- 
métrique de  l'air.  Dans  l'air  sec,  la  quantité  d'eau  qui  s'échappe  de  For- 
ganisinc  à  l'état  de  vapeur  par  les  poumons  ou  par  la  peau  est  à  sod 
maximum  pour  une  température  donnée  ;  il  en  résulte  une  perte  de  calo- 
rique d'autant  plus  intense  que  la  quantité  évaporée  est  plus  coDsidè- 
rable.  Inversement,  à  l'état  de  saturation,  l'air  ne  permet  aucune  eihsli. 
tion  de  vapeur  d'eau  et  réduit  à  son  minimum  la  déperdition  de  chaleur. 

Les  mouvements  de  l'atmosphère,  en  renouvelant  les  couches  d'air,  pro* 
duisent  des  résultats  analogues. 

L'influence  de  la  lumière  sur  la  nutrition  des  végétaux  n'est  plust 
démontrer.  Moins  évidente  sur  l'homme  et  sur  les  animaux,  elle  n'en  est 
pas  moins  réelle.  La  lumière  active  l'exhalation  de  l'acide  carbonique 
(Moleschott,  Fubini,  Platen).  D'après  Pott,  les  rayons  jaunes  auraient  le 
plus  d'action  sur  la  fonction  respiratoiie.  Les  radiations  solaires  brunis- 
sent la  peau,  le  système  nerveux  est  impressionné  soit  directement,  soit 
par  l'intermédiaire  des  impressions  visuelles.  On  sait  qu'une  impression 
lumineuse  vive  est  capable  de  déterminer  chez  les  hystériques  un  accès 
de  catalepsie  ;  la  grande  clarté  développe  les  sentiments  gais,  tandis  que 
l'obscurité  ou  les  temps  sombres  favorisent  l'hypocondrie  et  le  spleen.  Le 
rouge  rétinien  se  détruit  sous  l'impression  de  la  lumière. 

Les  troubles  consécutifs  aux  vibrations  sonores  sont  peu  connus,  un 
bruit  vif  éclatant  comme  le  coup  de  gong  provoque  une  attaque  d'hystérie 
(Charcot).  Brown-Séquard  pensait  que  l'oreille  était  souvent  le  point  de 
départ  de  phénomènes  inhibitoires  ;  Gellé(')  cite  comme  consécutifs  à  des 
troubles  de  l'ouïe  des  symptômes  tels  que  le  vertige,  la  sécheresse  de  b 
gorge,  des  troubles  de  la  vue. 

La  vie  à  une  altitude  élevée  modifie  surtout  l'état  du  sang.  Bert  avait 
émis  l'hypothèse  que  l'acclimatement  dans  les  altitudes  élevées  devait  se 
faire  grâce  à  une  augmentation  de  l'hémoglobine.  Les  travaux  de  Viaultl'l, 
de  Mùntz,  de  Regnard('),  ont  montré  la  réalité  de  ces  faits.  Egger(*), 
Koppe  et  Wolff(*),  Miescher('),  Mercier  (de  Zurich)  ('),.  ont  fait  la  numé- 
ration des  hématies  et  ont  montré  que  le  séjour  sur  les  montagnes  déter- 
mine une  véritable  hyperglobulie. 

M.  Bouchard  (^)  a  montré  que  si  l'on  soumet  un  homme  sain  à  l'air 
comprimé  pendant  quelques  heures,  la  toxicité  urinaire  diminue  dans  de 
notables  proportions  et  continue  à  diminuei*  après  la  sortie  de  la  cloche. 

Nous  appuyant  sur  les  considérations  physiologiques  qui  précèdent, 
nous  comprendrons  que  les   modifications  du   milieu  atmosphérique, 

(*)  Gexlé,  Arch.  de  phya.  1894. 

(*)  ViADLT,  Comptes  rendus  de  VAcad.  des  sc.^  1890. 

(5)  MixTz  et  Recsard,  Bull,  de  la  Soc.  de  hiol,  1892-1894. 

(*)  Eggeb,  Actes  du  Congrès  des  sciences  méd.  de  Wiesbaden,  1893. 

(*)  Koppe  et  Wolff,  Actes  du  Congrès  des  sciences  médicales  de  Wiesbaden^  1895. 

C')  MiEscHER,  Correspoudenzblati  fur  schweizer  Aerzte^  décembre  1893. 

(")  Mercier  (de  Zurich),  Arch.  de  physiol.^  1894. 

(*)  Bouchard,  Académie  des  sciences,  1886. 
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mblent  le  fonctionnement  de  nos  organes,  modifient  la  nutrition  et 
e  cette  action  lente  et  prolongée  favorise  le  développement  d'un  cer- 
n  nombre  de  maladies.  Aux  climats  chauds  appartiennent  les  maladies 
foie,  de  l'appareil  digestif,  du  système  nerveux  ;  dans  les  climats  froids 
édomineront  les  maladies  du  tube  digestif,  les  maladies  de  la  nutrition. 
Iles  que  la  goutte,  l'obésité,  le  diabète,  etc. 

Dans  les  pays  tempérés,  c'est  surtout  l'action  passagère  qui  produit 
I  troubles  observés,  et  le  froid  a  été  invoqué  comme  facteur  étiologique 
iocipal  d'un  grand  nombre  de  maladies.  Lais:»ant  de  côté  ce  qui  a  trait 
I  infections  pour  lesquelles  la  question  doit  être  envisagée  au  double 
int  de  vue  de  la  graine  et  du  terrain,  du  microbe  et  du  malade,  nous 
luvons  dans  un  grand  nombre  défaits  l'influence  incontestable  du  froid, 
refroidissement  du  tégument  externe  provoque  les  œdèmes,  l'urticaire, 
nasarque  sans  albuminurie  (Fodéré).  La  même  cause  impressionne  pro- 
idcment  les  nerfs  superficiels  :  les  névralgies,  les  paralysies,  les  anes- 
îsies  surviennent  souvent  à  la  suite  d'un  refroidissement  local;  les 
rélites,  les  myopathies  peuvent  relever  de  la  même  cause.  L'action  long- 
ops  prolongée  du  froid  humide  serait  capable  de  provoquer  le  rhuma- 
me  chronique  (Charcot,  Niemeyer).  La  lithiase  biliaire  serait  également 
18  fréquente  dans  les  climats  froids  et  humides.  L'abaissement  de  la 
npérature  peut  intenenir  pour  provoquer  un  accident  dans  le  cours 
ine  maladie.  L'accès  de  goutte  reconnaît  souvent  cette  cause.  M.  Potain 
Duet  la  même  influence  dans  la  production  dr  l'ascite  chez  les  malades 
eints  de  cirrhose  alcoolique.  11  faut  signaler  enfin  les  conditions  qui 
l^lent  les  accès  dans  l'hémoglobinurie  paroxystique. 
Ibis  c'est  dans  le  domaine  de  la  pathologie  microbienne  que  l'influence 
8  agents  extérieurs,  qui  parait  cependant  plus  évidente,  est  le  plus  dif- 
île  à  interpréter.  Un  premier  élément  nous  est  fourni  par  la  statistique 
l'armée.  Les  conditions  identiques  où  se  trouvent  placés  les  soldats 
nnetlent  par  l'examen  comparé  de  ces  documents  de  dégager  des  con- 
isions  d'autant  plus  probantes  que  les  chiffres  portent  sur  un  plus  grand 
mbre  d'individus. 

M.  Kelsch('),  étudiant  la  marche  de  la  morbidité  dans  l'armée  française, 
ontre  que  le  nombre  des  malades  augmente  d'octobre  à  janvier,  qu'il 
minue  de  mars  à  septembre.  Le  chiffre  des  bronchites  s'élève  de 
iTembre  à  janvier  et  février  et  s'abaisse  jusqu'en  septembre.  Il  en  est  de 
èmede  l'angine  catarrhale.  La  diarrhée,  au  contraire,  est  fréquente  en  été. 
M.  Catrin(')  a  également  établi,  par  la  comparaison  delà  statistique 
ilitaire,  que  l'érysipèle  est  plus  fréquent  pendant  la  saison  froide. 
Rappelons  la  gravité  de  certaines  infections  dans  les  pays  chauds. 
La  dengue  ne  s'élève  pas  au  delà  d'une  certaine  altitude  (Cotholendy, 
îBnin). 

'*)  Keuci,  Traité  des  maladies  cpidémiques.  T.  I.  Paris,  1804. 
^  CàTin,  Société  médicale  des  hôpitaux,  1804. 
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Ces  exemples,  que  l'on  pourrait  multiplier,  montrent  Tinflueiicedes  sii- 
aons,  des  climats,  de  l'altitude  sur  le  développement  de  certaines  maUdiei. 
Or,  les  différents  éléments  qui  constituent  ces  changements  do  miliei 
extérieur,  influencent  Fhomme  lui-même,  comme  nous  venons  de  le  m, 
et  modifient  les  germes  pathogènes. 

Les  recherches  relatives  au  développement  de  chaque  espèce  mioD- 
bienne  avaient  fait  connaître  Tinflucnce  de  quelques-uns  de  ces  agcoli 
physiques.  Mais  cette  étudejusqu'alorsunpeu  fragmentée  a  été  pounoiiii 
et  complétée  par  des  travaux  récents. 

Des  expériences  fort  intéressantes,  dues  à  MM.  d'Arsonval  et  Charrinf  |, 
ont  mis  en  évidence  le  rôle  de  Télectricité,  de  la  température,  de  Toiott, 
de  la  lumière,  de  l'état  hygrométrique  sur  la  virulence  de  cerUioi 
microbes. 

L'atténuation  des  germes  par  la  chaleur  est  un  procédé  joumelleiDe&l 
employé  dans  les  recherches  bactériologiques. 

Le  froid  au  contraire  parait  sans  action  sur  la  plupart  des  espèca 
microbiennes,  leur  fonctionnement  seul  s'arrête,  mais  la  vitalité  per- 
siste. Von  Frisch,  Pasteur,  UtTelmann,  avaient  établi  l'innocuité  des  btuo 
températures  pour  les  microbes.  Les  expériences  de  Pictet  et  Jung(')  oui 
confirmé  ces  résultats;  d'Arsonval  et  Charrin  ont  vu  le  bacille  pyocjaniqoe 
ne  perdre  son  activité  qu'à  des  températures  inférieures  à  —  60  degrii. 
D'ailleurs  les  constatations  de  bactéries  dans  les  liquides  congelés  soot 
nombreuses  (Bordoni,  Uffredazzi,  Prudden,  Frânkel,  Janowski). 

L'humidité  est  nécessaire  au  développement  des  infiniment  petits.  Li 
dessiccation,  lorsqu'elle  est  complète  et  longtemps  prolongée,  altère 
les  virus  ;  elle  diminue  tout  au  moins  leur  vitalité.  La  bactérie  cholérique 
est  ainsi  atténuée  par  la  dessiccation  (Guyon)  ;  il  en  est  de  même  èi 
bacille  pyocyanique  (Charrin),  et  d'un  grand  nombre  d'autres  espèca 
étudiées  par  Alessi,  Sirena,  UfTelmann,  etc. 

L'influence  de  la  lumière  dans  les  conditions  ordinaires  de  Tatmosphère 
parait  autrement  active  (Duclaux  (').  La  bactéridie  charbonneuse  est 
tuée  par  une  exposition  au  soleil  qui  ne  dépasse  pas  trois  jours  (Arloing, 
Roux,  Straus).  Le  bacille  du  pus  bleu  (Charrin  et  d'Arsonval),  le  bacille 
de  Loffler  (Ledoux-Lebard)  sont  dans  les  mêmes  conditions.  Les  expé- 
riences contradictoires  de  Zopf,  d'Engelmann,  ne  sont  pas  suffisantes 
pour  infirmer  les  résultats  précédents;  elles  tendent  d'ailleurs  bien  plu 
à  montrer  Tinfluence  favorable  des  rayons  caloriques  que  celle  de  U 
lumière  elle-même. 

Pansini(*)  conclut,  d'une  série  d'expériences  entreprises  sur  plusieurs 
espèces  microbiennes,  que  la  lumière  solaire  stérilise  les  milieux  de  col- 

(*)  D'Anso^HTAL  ci  Charrin,  Société  de  biologie,  1802.  — •  Arch.  de  phytioL^  iSdMSM» 
(*)  PicTCT  et  JcxG,  Comptes  rendue  de  t Académie  de*  êciences^  ISSi. 
[^)  DccLACx  (Action  de  la  lumière  sur  les  microbes.  Acad.deê  «c,  1885.  AnnaUide  tluM 
Pasteur,  1887). 
(*)  Pansixi,  De  l'action  de  la  lumière  solaire  sur  les  oiicro-orgaiiMiies.  Riviêia  tthfçiem,  ISS9- 
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bire,  que  même  diffuse  elle  possède  une  action  retardante,  que  les  spores 
elles  aussi  subissent  cette  influence.  La  puissance  des  rayons  lumineux 
■enit  due  surtout  à  la  partie  chimique  du  spectre  (Janowski,  Downes, 
Chmielewski);  on  peut  invoquer  Toxydation  des  matières  organiques 
900S  Finfluence  de  la  lumière. 

La  pression  augmente  le  pouvoir  stérilisant  des  agents  chimiques 
gueux.  Le  fait  a  été  mis  en  évidence  pour  Toxygène  par  P.  Bert,  par 
Cbuveau,  par  Certes;  pour  l'acide  carbonique,  par  d'Arsonval  et  Charrin. 
Roger  (')  a  montré  que,  si  Ton  fait  agir  la  pression  directement  sur  les 
milieux  de  culture,  son  influence  est  presque  nulle;  il  a  ainsi  prouvé 
{u'il  fallait  atteindre  les  pressions  énormes  de  2000  à  3000  kilogrammes 
nar  centimètre  carré  pour  obtenir  des  atténuations  qui  sont  encore  bien  peu 
Qinifestes.  Il  résulte  de  tous  ces  faits  que  les  modifications  de  pression 
elles  qu'elles  existent  à  la  surface  du  globe  n'ont  en  réalité  aucune  action 
or  les  germes;  ce  fait  intéressant  est  à  mettre  en  opposition  avec  les 
roubles  si  remarquables  apportés  à  l'organisme  par  le  même  agent. 

11  faut  enfin  signaler,  bien  que  nos  connaissances  soient  encore  très 
npartaites,  l'influence  des  mouvements  des  milieux  liquides  ou  gazeux 
ir  la  propagation  ou  sur  la  vie  des  bactéries.  Les  vents  favorisent  la  dis- 
smination  des  épidémies  en  transportant  les  germes  à  distance.  L'agita- 
ion  ne  parait  cependant  pas  idvorable  à  la  puilulation  des  micro-orga- 
i^mes.  Pôhl  aurait  constaté  qu'un  mouvement  rapide  imprimé  à  l'eau  par 
ne  turbine  diminuait  le  nombre  des  microbes. 

Nous  venons  de  résumer  brièvement  ce  qui  peut  être  considéré  connue 
i  part  qui  revient  aux  variations  atmosphériques  dans  les  modifications 
Importées  à  la  vie  des  microbes.  Ces  expériences  ont  plus  qu'un  intérêt 
léorique;  elles  ont  sur  un  point  reçu  une  confirmation  par  les  constata- 
onsdeM.  Netterqui,  examinant  la  virulence  des  pneumocoques  recueillis 
différentes  périodes  de  l'année  dans  la  bouche  de  sujets  sains,  a  montré 
lie  cette  virulence  variait  en  même  temps  que  le  nombre  des  cas  de 
leumonies.  Les  variations  météorologiques  paraissent  être  de  puissants 
;ents  d'atténuation  des  virus.  M.  Miquel  fait,  en  eflet,  remarquer  que, 
ir  le  grand  nombre  de  germes  qu'il  constate  dans  l'atmosphère,  bien 
m  sont  capables  de  se  développer  sur  les  milieux  de  culture. 

L'action  des  agents  atmosphériques  retentit  d'une  idçon  encore  plus 
live  sur  l'organisme  humain.  D'un  instant  à  l'autre,  suivant  la  tenipé- 
lUire  extérieure,  suivant  l'éclairage,  suivant  la  pression,  le  degré  hygro- 
étrique  de  l'air,  les  humeurs  se  modifient  dans  leur  composition,  le 
netionnement  des  organes  est  troublé,  la  nutrition  s'altère.  On  peut 
re  que,  d'un  moment  à  l'autre,  chaque  homme  n'est  plus*  le  même  qu'il 
ait  antérieurement. 

Ce  qu'il  importe  de  considérer,  en  effet,  à  ce  point  de  vue,  c'est  moins 
intensité  des  moyens  extérieurs  mis  en  jeu  que  la  brusquerie  de  leur 

C)  H.  Bocn,  ÀctioD  des  hautes  pressions  sur  quelques  bactcrics.  Arch.  de  phys.,  janvier  18Uj. 
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changement;  car,  ce  qui  est  capital,  c'est  la  réaction  de  rindi?idu.  Soos 
Tinfluence  du  refroidissement,  par  exemple,  les  capillair«3s  deb  peaaie 
resserrent,  les  organes  profonds  reçoivent  une  plus  grande  quotité  de 
sang.  La  fonction  sudorale  est  supprimée,  les  produits  excrémentiels  ne 
sont  plus  résorbés,  la  calorification  est  modifiée.  Un  trouble,  même  local, 
réagit  sur  tout  l'organisme.  Brown-Séquard  constate  que  la  rérrigèn- 
tion  d'une  main  amène  un  abaissement  thermique  de  la  main  do  celé 
opposé.  On  connaît  le  retentissement  sur  le  pharynx,  le  larynx  da  reEroi» 
dissement  des  extrémités.  Pasteur,  en  refroidissant  une  poule,  rené 
possible  l'infection  charbonneuse.  M.  Bouchard  démontre  que  ^abaisc^ 
ment  de  la  température  centrale  diminue  la  diapédèse.  Ce  même  saruA 
a  fait  voir  également  que  sous  l'influence  d'une  réfrigération  un  pa 
intense  le  sang  normalement  aseptique  contenait  des  germes. 

Ces  exemples  suffisent  pour  mettre  en  évidence  le  rôle  des  agents 
extérieurs  sur  le  terrain.  Ils  expliquent  qu'une  même  cause  (le  refroidis- 
sement, par  exemple)  agissant  sur  cent  individus  à  la  fois,  les  résultats 
soient  différents  pour  chacun.  Chaque  être  réagit  contre  les  actions 
venues  du  dehors  avec  ses  moyens  de  défense  propres,  selon  sa  vitalité, 
selon  la  sensibilité  spéciale  de  son  système  nerveux,  et  s'il  devient  malade 
les  organes  prédisposés  seront  atteints  de  préférence.  La  majorité  dei 
individus  cependant  pourra  demeurer  indemne,  seuls  ceux  qui  étaient  ci 
état  de  débilitation  seront  touchés  ;  ils  le  seront  dans  leur  point  de  moiodie 
résistance  et  par  les  micro-organismes  qui  seront  en  eux  et  qui,  cuxiosâ, 
agiront  selon  leur  degré  de  virulence  variable  d'un  sujet  à  un  autre.  Cei 
faits  nous  permettent  de  comprendre  que,  en  somme,  la  maladie  soit 
l'exception,  bien  que  les  conditions  capables  de  la  faire  naître  soient  rèi- 
lisées  à  chaque  instant.  Ne  savons-nous  pas  d'ailleurs  que  les  expériences 
entreprises  pour  reproduire  les  maladies  sous  l'influence  du  refroidiaie* 
ment  sans  faire  intervenir  le  microbe  ont  constamment  échoué  (Hei* 
denhain,  Massalongo.) 

Ce  qu'on  a  dit  du  froid  peut  être  dit  des  autres  agents  méléorokh 
giques,  bien  que  l'action  en  soit  moins  facile  à  démontrer.  Ainsi,  en  éclai- 
rant peu  à  peu  la  notion  ancienne  du  génie  épidémique  (')»  on  voit  que  si  lei 
acquisitions  de  la  bactériologie,  les  travaux  de  physiologie,  les  redierdio 
de  laboratoire  de  toute  nature  ont  permis  d'entrer  dans  le  d^ail  des 
phénomènes,  les  connaissances  acquises  par  l'observation  séculaire  de  la 
médecine  ont  conservé  toute  leur  valeur.  L'interprétation  seule  a  changé. 

Il  ne  faudrait  pas  croire  cependant  que  les  notions  nouvelles  soient 
restées  sans  résultats  pratiques.  Elles  ont,  au  contraire,  singulièremeot 
contribué  à  montrer  le  rôle  de  l'hygiène  ;  elles  permettent  de  saisir  tout 
le  profit  que  la  thérapeutique  pourra  tirer  de  ces  agents  atmos[diériqiiei 
pour  la  prophylaxie  et  le  traitement  des  maladies. 

(*)  CuAiiRDr,  Semaine  médicale,  1893.  —  Revue  d hygiène^  février  1804» 
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rÉNERGIE  ÉLECTRIQUE  ET  LA  MATIÈRE  VIVANTE 

Par  H.  le  Protessenr  d'ARSONTAL 

De  Hoftitut. 


Nous  yiyons  dans  deux  mondes  distincts  :  le  monde  de  la  matière  et  le 
monde  de  l'énergie.  Les  corps  simples  :  carbone,  azote,  oxygène,  hydro- 
poe,  etc.,  dont  est  composé  l'être  vivant  appartiennent  au  monde  de  la 
■ntière;  le  travail,  la  chaleur,  Télectricité  et  d'autres  manifestations 
phs  compliquées  dont  cet  être  vivant  est  le  siège  appartiennent  au 
nonde  de  l'énergie.  En  dehors  de  l'être  vivant,  ces  deux  mondes,  qui  ont 
kor  histoire  et  leurs  phénomènes  distincts,  intéressent  des  sciences  diiîé- 
KDtes  :  la  chimie  s'occupe  du  monde  de  la  matière  ;  la  physique,  du  monde 
de  l'énergie. 

Si  ces  deux  mondes  sont  distincts,  ils  sont  néanmoins  gouvernés  par 
une  loi  identique:  on  ne  peut  ni  créera  ni  détruire  de  la  matière;  on 
ne  peut  ni  créer ^  ni  détruire  de  V énergie» 

n  suit  de  là  que  le  physiologiste  qui  étudie  l'être  vivant,  que  le  méde- 
cin qui  a  pour  but  de  rétablir  son  fonctionnement  troublé  par  la  maladie, 
doitent  l'un  et  l'autre  connaître  également  bien  ces  deux  mondes.  Inutile 
de  dire  que  nous  sommes  encore  loin  d'un  pareil  état  de  choses  ;  mais, 
dejHiis  Lavoisier,  nous  nous  y  acheminons  graduellement.  La  matière  est 
U  iupport  de  Vénergie^  mais  en  reste  distincte.  Une  masse  d'eau  s'écou- 
Imt  d'une  montagne  peut  mettre  en  mouvement  une  usine  tout  entière 
dans  la  Tallée.  Elle  possédait  donc  une  certaine  quantité  d'énergie.  En 
Ittnt  de  la  montagne  l'eau  renferme  de  l'énergie  en  puissance  (énergie 
potentielle)  ;  en  faisant  tourner  les  turbines  dans  la  vallée,  cette  énergie 
potentielle  se  transforme  en  énergie  mécanique.  A  sa  sortie  des  turbines, 
l'eau  a  exactement  toutes  les  propriétés,  en  tant  que  matière,  qu'elle 
>niit  au  sommet  de  la  montagne;  le  plus  habile  chimiste  ne  pourrait 
trouver  la  plus  petite  différence  ni  dans  sa  masse,  ni  dans  ses  réactions, 
ni  dans  sa  composition.  Une  bouteille  de  Leyde  est  chargée  d'électricité  ; 
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nous  réunissons  ses  deux  armatures  par  un  conducteur.  Cette  ièdm^t 
donne  lieu  à  des  phénomènes  lumineux,  calorifiques,  mécaniques,  pkysii. 
logiques,  etc.  Après  la  décharge,  rien  n'est  changé  non  plus,  aupabdie 
vue  matériel^  dans  la  bouteille  de  Leyde.  Un  animal  est  derant  nous  bia 
vivant,  capable  de  développer  de  la  chaleur,  du  travail  mécanique  et  es 
mille  manifestations  que  nous  appelons  vitales;  c'est,  en  un  mot,  on  résow 
voir  d'énergie  à  l'état  potentiel.  Un  physiologiste,  avec  une  pointe  d'aigoiUe, 
touche  un  point  du  système  nerveux  :  le  nœud  vital,  et  subitement  cet 
être  s'ellbndre.  Rien  n'est  changé  en  lui,  en  tant  que  matière,  et  pov^ 
tant  il  n'est  plus  qu'un  corps  inerte,  un  cadavre  privé  de  toute  énôgie. 

V énergie  est  donc  une  sorte  dHêtre  immatériel  que  nous  reconnaissov 
à  ses  manifestations  diverses.  Comme  la  matière,  cet  être  peut  revêtir  ou 
grand  nombre  de  formes,  mais  jamais  V énergie  ne  peut  se  tramfomer 
en  matière  ni  la  matière  se  transformer  en  énergie. 

Jusqu'à  ces  derniers  temps  on  ne  connaissait  que  trois  formes  de 
l'énergie  : 

1**  V énergie  mécanique;  2®  V énergie  thermique;  3*  V énergie  chi- 
mique,  ou  encore  le  travail,  la  chaleur  et  l'affinité  diimique. 

Les  phénomènes  électriques,  mieux  étudiés  et  surtout  mieux  compris, 
ont  mis  à  notre  disposition  une  forme  nouvelle  de  Ténei^e  qui  constitoe 
Vénergie  électrique. 

La  découverte  de  l'électricité  est  une  découverte  faite  dans  le  monde  de 
l'énergie  et  point  du  tout  dans  le  monde  de  la  matière.  Cette  quatrième 
forme  de  l'énergie  n'est  certainement  pas  la  dernière  que  nous  aurons  à 
découvrir.  Je  suis  convaincu  que  le  domaine  de  la  vie  nous  réserve  bien 
des  surprises  à  cet  égard.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'électricité  n'est  pas  8eul^ 
ment  la  dernière  connue  des  formes  de  l'énergie,  elle  en  est  aussi  la  plus 
précieuse  et  la  plus  parfaite,  parce  que  : 

V  Elle  renferme  toutes  les  formes  anciennement  connues  de  l'énergie: 

2®  Toutes  les  autres  formes  de  l'énergie  peuvent  se  transformer  en 
électricité. 

Dans  tout  être  vivant,  de  même  que  dans  le  monde  inorganique,  il  y  a 
donc  à  étudier  les  transformations  de  la  matière  d'une  part,  les  transfor- 
mations de  l'énergie  d'autre  part.  D  y  a  donc  une  chimie  et  une  physique 
biologiques  qui  sont  aussi  distinctes  l'une  de  l'autre  que  le  monde  de  la 
matière  est  distinct  du  monde  de  l'énergie. 

Au  point  de  vue  de  la  physique  biologique  qui  seule  nous  intéresse  ici, 
nous  considérerons  l'être  vivant  comme  un  transformateur  d'énergie 
ayant  un  modus  faciendi  qui  lui  est  propre. 

Là  encore  Téleclricité  jouit  d'un  privilège  remarquable  :  celui  de  pou- 
voir mettre  enjeu  toutes  les  propriétés  dites  vitcUes  de  la  matière  orga- 
nisée. 

Pour  nous  conformer  à  l'esprit  de  cette  publication,  nous  nous  borne 
rons  à  exposer  les  actions  les  plus  générales  de  l'agent  électrique  sur  h 
matière  vivante. 
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L'électricité  révolutionne  actuellement  la  mécanique,  la  physique,  la 
ehimie  et  toutes  les  industries  qui  dérivent  de  ces  sciences.  Cela  n'est  pas 
étonnant,  puisque  nous  savons  que  cette  nouvelle  forme  de  Ténergie  peut 
se  transformer  dans  toutes  les  autres  dont  Fétude  constituait  autrefois 
un  domaine  à  part  pour  chacune  d'elles,  avec  des  lois  et  des  applications 
distinctes. 

n  ne  faut  pas  être  grand  prophète  pour  prédire  qu'il  en  sera  de  même 
pour  la  ^médecine  quand  le  médecin,  imitant  le  mécanicien,  le  physicien 
et  le  chimiste,  aura  fait  connaissance,  autrement  que  par  un  grossier 
smpirisme,  avec  l'agent  nouveau. 

On  sait  que  l'action  d'un  médicament  dépend  à  la  fois  et  de  sa  dose  et 
le  la  façon  dont  il  est  administré  ;  cette  notion  banale  de  thérapeutique 
levîent  un  axiome  quand  il  s'agit  de  l'électricité.  Suivant  qu'on  donne  à 
'énergie  électrique  telle  ou  telle  modalité  physique,  on  peut  produire  les 
îBets  les  plus  divers,  et  même  les  plus  opposés,  sur  les  êtres  vivants. 

Sans  connaître  la  nature  de  l'agent  électrique,  qui  n'est  d'ailleurs  ni 
plus  ni  moins  mystérieux  que  les  autres  agents  physiques,  nous  pouvons 
tout  d'abord  établir  une  division  fondamentale  au  point  de  vue  de  ses 
effets  physiologiques.  L'électricité  peut  traverser  le  corps  ou  sous  forme 
le  courant  permanent  ou  sous  forme  de  courant  variable. 

Vétat  permanent  et  Vétat  variable  produisent  des  effets  tellement 
différents  que  cette  distinction  s'impose  par  l'examen,  même  le  plus 
superficiel. 

Vétat  variable^  sur  un  être  vivant,  se  traduit  par  une  excitation  très 
dolente  des  nerfs  et  des  muscles  qui  entrent  en  contraction,  tandis  que 
lout  reste  au  repos  si  l'on  emploie  Vétat  permanent  en  faisant  usage  d'un 
»)urant  modéré. 

Une  expérience  très  élégante  de  Claude  Bernard  met  bien  ce  fait  en 
lumière.  On  place  dans  le  circuit  d'une  pile  un  interrupteur,  un  volta- 
mètre et  une  patte  de  grenouille.  En  laissant  l'interrupteur  immobile  on 
lait  passer  le  courant  à  travers  les  trois  appareils  à  la  fois  :  l'eau  est 
iécomposée  dans  le  voltamètre,  qui  se  remplit  de  gaz,  la  patte  de  gre- 
louille  reste  immobile.  Vient-on,  au  contraire,  à  mettre  l'interrupteur  en 
mouvement,  le  développement  gazeux  cesse  presque  complètement,  mais 
bi  patte  entre  en  contraction  violente.  Le  courant  qui  la  traverse  est  pour- 
tant beaucoup  plus  faible  que  dans  le  premier  cas,  mais  on  a  les  effets 
physiologiques  dus  à  l'étit  variable.  Cette  simple  expérience  nous  montre, 
en  outre,  que  les  effets  physiologiques  du  courant  (action  sur  la  sensibilité 
et  la  motricité)  ne  sont  nullement  sous  la  dépendance  de  son  intensité 
ibsolue.  Si  le  courant  continu  est  très  fort  les  tissus  sont  décomposés, 
comme  l'eau  du  voltamètre,  et  les  produits  de  la  décomposition,  agissant 
alors  en  tant  que  substances  chimiques,  peuvent  mettre  en  action  les 
tissus.  Dans  ces  conditions,  ce  n'est  pas  l'électricité  qui  agit,  mais  bien 
les  produits  chimiques  libérés  par  son  passage. 

C'est  sur  cette  action  électrolytique  spéciale  que  Ciniselli  et  A.  Tripier 
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ont  fondé  une  branche  importante  de  l'électrothérapie  :  l'éleeti 
destruction  des  tissus  par  Télectricité. 

Cette  action  dépend  uniquement  de  Vintensité  du  courant»  c*c 
de  la  quantité  d'électricité  qui  traverse  le  tissu,  conformément 
de  Faraday. 

Il  sera  donc  facile  de  doser  les  effets  de  l'état  permanent  en  in 
dans  le  circuit  un  mesureur  de  quantité  ou  ampèremètre^  et  en 
la  surface  du  tissu  intéressé,  c'est-à-dire  la  densité  du  coun 
points  d'entrée  et  de  sortie.  C'est  ce  que  font  aujourd'hui  tous  I 
ciens  spécialistes,  depuis  le  Congrès  de  1881,  où  je  fis  adopter  ces 
par  la  Commission  internationale  d'électrophysiologie.  Les  ob« 
médicales  y  ont  gagné  en  précision  et  en  unité.  Ce  progrès  e 
fait  semblable  à  celui  qu'a  réalisé  l'emploi  du  thermomètre 
mesure  des  températures  morbides. 

L'électrométrie  clinique  est  même  beaucoup  plus  important 
thermométrie  clinique,  en  raison  des  nombreux  accidents  que  pei 
l'absence  de  dosage  de  l'électricité. 

L'état  permanent  peut  être  appliqué  à  basse  ou  à  haute  tensi 
le  premier  cas,  on  emploie  généralement  la  pile  comme  source  i 
cité.  Pour  produire  l'état  permanent  à  haute  tension,  on  se 
machines  statiques,  et  le  courant  traverse  alors  le  corps,  soit  en  ei 
l'effluve,  soit  en  recourant  au  bain  appelé  très  improprement 
Quand  l'état  permanent  est  produit  par  la  pile,  on  appelle  volt 
ce  procédé  d'électrisation.  Il  prend  le  nom  de  franklinisation^ 
source  électrique  est  une  machine  statique. 

En  dehors  de  l'action  électrolytique  produite  par  l'état  pei 
nous  savons  très  peu  de  chose  sur  les  modifications  ultérieun 
trahie  son  application.  Le  seul  résultat  expérimental  un  peu  i 
que  le  courant  continu  modifie  l'excitabilité  du  nerf  moteur  au  ^ 
des  électrodes.  L'excitabilité  est  augmentée  au  voisinage  de  !'( 
négative  et  diminuée  au  voisinage  de  l'électrode  positive.  C'est  L 
qu'il  faut  retenir  de  la  fameuse  théorie  allemande  de  Y  Electre 
est  très  probable  d'ailleurs  que  cette  modification  tient  uniqu 
l'action  des  produits  chimiques  de  l'électrolyse  et  nullement  i 
électrique  lui-même.  Quant  au  bain  statique,  il  augmente  légère 
échanges  gazeux  respiratoires,  ainsi  que  me  l'ont  montré  des 
directes  faites  sur  moi-même,  et  cela  en  dehors  de  la  production 

Si  nous  savons  à  quelles  conditions  physiques  rapporter  1 
physiologiques  de  l'état  permanent,  si  nous  pouvons  surtout  aisé 
mesurer,  il  n'en  est  pas  de  même  pour  l'état  variable.  Par  que! 
devrons-nous  définir  la  puissance  physiologique  d'une  excitati 
trique?  Cette  importante  question  a  été  agitée  en  1881  au  Congr 
national  d'électrophysiologie,  mais  ne  put  donner  lieu  alors 
échange  de  vues  plus  ou  moins  hypothétiques;  la  base  expér 
manquait.  C'est  depuis  cette  époque  que  j'entrepris  sur  ce  s 
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lèrie  d'expériences  systématiques  qui  m'ont  conduit  à  formuler  les  lois 
géDéniles  que  je  vais  rapidement  exposer. 

Tii  montré  qu'une  excitation  électrique  est  complètement  définie 
lorsqu'on  connaît  la  loi  de  variation  de  la  tension  électrique  au  point 
excité  en  fonction  du  temps^  c'est-à-dire  la  forme  physique  de  Vonde 
{excitation.  C'est  cette  courbe  particulière  à  chaque  excitation  élec- 
trique que  j'ai  appelée  la  caractéristique  de  V excitation. 

Par  des  dispositifs  spéciaux  que  je  ne  peux  décrire  ici,  je  suis  arrivé 
à  tracer  automatiquement  cette  courbe  et  à  enregistrer  au-dessous  la 
contraction  musculaire  qui  en  résulte.  La  comparaison  de  ces  deux 
courbes,  tracées  dans  les  conditions  les  plus  variées,  m'a  amené  à  for- 
muler la  loi  suivante  :  Vintensité  de  la  réaction  motrice  ou  sensitive 
ett  proportionnelle  à  la  variation  du  potentiel  au  point  excité. 

C'est  ainsi  que  j'ai  pu  introduire  en  médecine  la  notion  fondamentale 
de  la  forme  des  courants  utilisés  et  montrer  qu'une  excitation  électrique 
donne  des  résultats  toujours  les  mêmes  quand  sa  forme  est  la  même,  que 
cette  excitation  provienne  d'une  source  électrique  quelconque  :  machine 
statique,  pile,  bobine  d'induction,  etc. 

Ainsi  tombe  cette  notion  erronée  qu'il  y  a  plusieurs  espèces  d'électri- 
cité, donnant  des  résultats  physiologiques  différents  suivant  la  source 
^  électrique  employée.  Le  fait  reste  vrai,  mais  l'explication  était  fausse. 
Entre  deux  masses  électriques  égales,  lancées  à  travers  l'organisme  l'une 
pir  un  élément  de  pile,  l'autre  par  une  bouteille  de  Leyde  par  exemple, 
il  y  a  la  même  différence  qu'entre  une  balle  lancée  à  la  main  ou  par  un 
fusil  Lebel.  C'est  la  même  balle,  mais  combien  le  choc  produit  est  diffé- 
rent dans  les  deux  cas  !  Si  l'on  inscrit  la  trajectoire  de  la  balle,  on  fera  ce 
que  j'ai  fait  en  traçant  la  caractéristique  d'excitation. 

La  forme  d'un  courant  est  définie  par  la  variation,  en  fonction 
du  temps,  de  la  pression  électrique  (différence  de  potentiel)  qui  prO' 
duit  ce  courant.  Quelques  dessins  éclairciront  cette  notion. 

La  planche  ci-jointe  (fig.  38)  contient  quatre  figures  donnant  des 
caractéristiques  différentes  : 

La  première  courbe,  située  à  la  partie  supérieure,  représente  les  varia- 
tions du  potentiel  électrique  lorsqu'on  établit  et  qu'on  supprime 
ensuite  le  courant  d'une  pile.  Au  moment  de  la  fermeture  en  0  le  cou- 
rant est  nul  ;  sa  pression  monte  graduellement  de  o  en  a  (état  variable  de 
fermeture),  reste  constante  de  a  enb  (état  permanent)  et  redescend  gra- 
duellement à  zéro  de  6  en  c  (état  variable  de  rupture).  Si  ce  courant  est 
appliqué  au  nerf  ou  au  muscle,  nous  aurons  une  contraction  due  à  l'état 
variable  qui  dure  un  temps  oa\  un  repos  pendant  le  temps  a'b\  une 
nouvelle  contraction  pour  le  temps  b'c.  Cette  dernière  contraction  sera 
n^éine  plus  forte  généralement  parce  que  le  temps  de  cette  variation  b'c 
^t  plus  court  que  celui  de  la  variation  de  fermeture  oa\ 

Si  nous  rapprochons  suffisamment  les  deux  variations,  nous  pourrons 
^opprimer  l'état  permanent  et  avoir  une  variation  continue,  comme  dans 
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le  cas  de  la  troisième  courbe  oac  qui  donnera  naissance  à  m 
excitation.  La  deuxième  courbe  représente  une  variation  de  oen 
à  partir  de  a  :  un  état  permanent  avec  légères  variations  ondu 
c'est  la  courbe  que  donne  une  machine  Gramme. 

Enfin  la  quatrième  courbe  représente  une  variation  rectiligne  i 
se  faisant  alternativement  dans  le  sens  positif  et  dans  le  sens  n 


Fig.  88 


est  facile  de  comprendre  qu'on  peut  avoir  des  courbes  affe 
forme  quelconque,  et  qu'on  peut  se  donner  d'avance,  en  erapi 
tains  dispositifs  mécaniques  que  j'ai  fait  connaître. 

Mais  on  comprendra  également  qu'il  y  a  grand  avantage 
pour  excitant  physiologique  une  forme  de  courant  telle  que  sot 
travers  l'organisme  ne  détermine  aucune  destruction  par  i 
Pour  cela,  il  suffit  que  l'excitation  soit  produite  par  deux  coi 
tiques,  mais  de  sens  inverses,  se  succédant  sans  interruption  à 
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:  c'est  ce  qui  m'a  amené  à  introduire  en  électrothérapie  Tusage 
iifdes  courants  alternatifs  sinusoïdaux^  pour  Tétat  variable.  La 
d*un  pareil  courant  est  représentée  par  la  figure  39  ci-dessous, 
varialion  électrique  part  de  zéro  au  poirrt  A,  croit  graduellement 
le  sens  positifs  jusqu'en  E  où  elle  atteint  un  maximum  EP,  revient 
le  à  zéro  au  point  B,  pour  croître  dans  le  sens  négatifs  jusqu'en  E' 
tasser  par  zéro  au  point  G.  Une  pareille  courbe,  régulière,  continue 
rfaitement  symétrique»  constitue  une  sinusoïde.  On  voit  que  les 
ités  d'électricité 
reniées  par  les 
«s  AEB  et  BE  G 
îgales,  mais  de 
;  différents, 
temps  AG,  em- 
à  tracer  cette 
i  courbe,  s'ap- 
a  période  de  la 
ïde;  le  temps 
'une    demi-pé 

est     la     fré- 


Fig.  M. 


e. 


s  ce  cas,  l'onde  électrique  qui  constitue  la  caractéristique  d^exci- 
est  définie   par    deux  facteurs  :  1®  la  fréquence  (ligne   AB)  ; 

^donnée  maxima  (ligne  EP),  qui  représente  le  facteur  physiolo- 

le  plus  important,  c'est-à-dire  la  variation  maxima  du  potentiel  ou 

m  électrique. 

quantités   d'électricité  traversant  les  tissus  étant  égales  et  de 
contraires,  les  effets  secondaires  dus  au  passage  du  courant  se 

nt  éliminés  et  il  reste  seulement  l'action  excitante  propre  à  Télec- 

• 

roit  que  la  fréquence  AB,  c'est-à-dire,  le  nombre  d'excitations  par 

le,  est  le  double  de  la  période  AC. 

s  la  pratique  médicale,  il  est  essentiel  de  pouvoir  faire  varier  à 

i  la  fréquence  et  l'ordonnée  maxima  EP,  indépendamment  l'une  de 

.  J'ai  réalisé  différents  appareils  qui  résolvent  ce  problème.  Grâce 
élude,  l'état  variable  peut  donc  se  défmir  et  se  mesurer  avec  la 
exactitude  que  l'état  permanent.  Le  médecin  pourra   dire   par 

le  :  tel  muscle  se  contracte  sous  l'inQucnce  d'un  courant  sinu- 

de  fréquence  40  et  de  potentiel  3.  Tout  sera  défini  et  n'importe 

bservateur  pourra  répéter  l'expérience. 

lourant  sinusoïdal  alternatif  jouit  de  propriétés  très  précieuses  qui, 
que  je  les  ai  signalées,  l'ont  fait  rapidement  adopter  par  tous  les 

«thérapeutes  (*). 

f.  :  Soc.  de  biologie,  1882;  Académie  de$  iciences  de  Paris;  Société  française  de 
9;  Arch.  de  .physiologie  de  Brown-Séquard ;  Lumière  électrique,  etc.  En   ce  qu 
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1®  A  basse  fréquence  et  à  bas  potentiel^  son  passage  à  tniTert  Torga- 
nisme  n'est  pas  senti,  mais  il  augmente  néanmoins  considérablement  ks 
échanges  nutritifs  ; 

2^  A  fréquence  et  à  potentiel  moyens,  il  fait  contracter  Tiolemniait 
tous  les  muscles,  tant  à  fibres  lisses  qu'à  fibres  striées,  et  cda  mm 
douleur. 

En  augmentant  le  potentiel,  comme  on  le  fait  dans  l'industrie,  odi 
des  courants  qui  semblent  donner  la  mort,  courants  que  les  Américuns 
ont  utilisés  dans  ce  but  pour  l'exécution  des  criminels.  JTai  montré  que 
dans  ce  cas  la  mort  n'est  le  plus  souvent  qu^apparente,  étant  due  i 
une  simple  inhibition  de  la  respiration.  J'ai  ramené  les  animaux  foudroyés 
à  la  vie  en  pratiquant  la  respiration  artificielle.  11  en  est  de  même  pour 
l'homme,  ainsi  que  l'ont  montré  les  Américains  eux-mêmes,  qui  ont 
pu  ressusciter,  à  leur  grand  étonnement,  plusieurs  de  leurs  criminels 
électrocutés,  en  se  conformant  à  mes  indications. 

3®  Enfin  à  fréquence  et  à  potentiel  très  élevés,  les  courants  alter- 
natifs sinusoïdaux  donnent  naissance  à  des  phénomènes  si  inattendus  e( 
si  merveilleux  que  je  crois  devoir  les  signaler  un  peu  plus  longuement 
en  raison  même  des  espérances  légitimes  que  la  thérapeutique  peut 
fonder  sur  leur  emploi. 

Nous  avons  vu  qu'avec  des  ondes  sinusoïdales  très  étalées,  le  nerf  et  le 
muscle  ne  sont  pas  excités;  il  n'y  a,  dans  ce  cas,  ni  douleur,  ni  contrac- 
tion musculaire,  et  le  passage  du  courant  s'accuse  néanmoins  par  des 
modifications  profondes  de  la  nutrition,  se  traduisant  par  une  absorption 
plus  grande  d'oxygène  et  une  production  plus  considérable  d'acide  carbo- 
nique. En  changeant  la  forme  de  l'onde,  chaque  onde  électrique  produin 
une  secousse  musculaire.  En  augmentant  leur  nombre  non  seulement  le 
nombre  des  secousses  ira  en  augmentant,  mais  les  diverses  contractioDs 
iront  en  se  fusionnant  de  plus  en  plus,  jusqu'au  moment  où  le  muscle 
restera  en  contraction  permanente.  Le  muscle  est  alors  tétanisé,  il  dut 
pour  cela  de  20  à  50  excitations  à  la  seconde  pour  les  muscles  de 
l'homme.  Lorsque  le  muscle  est  tétanisé,  si  l'on  augmente  le  nombre  des 
ondes,  on  augmente  également  l'intensité  des  phénomènes  d'excitation, 
mais  cela  n'a  pas  lieu  indéfiniment  comme  on  serait  tenté  de  le  croire. 
A  partir  d'un  maximum  qui  a  lieu  entre  2500  et  5000  excitations  par 
seconde,  on  voit,  au  contraire,  les  phénomènes  d'excitation  décroître 
avec  le  nombre  des  oscillations  électriques  d'une  façon  indéfinie.  11  eu 
résulte  ce  phénomène  surprenant  qu'avec  des  oscillations  suffisamment 

concerne  les  plus  récentes  publications  de  l'auteur,  Voj.  notamment  :  Relation  entre  la  fonse 
de  l'excitation  électrique  et  la  réaction  néTromusculaire,  au  double  point  de  me  de  la  physio- 
logie et  de  la  thérapeutique  (Arch.  dephysiol.,  i"  janvier  1SS9)  ;  Recherches  d'éleclro(béra|>ie, 
la  Voltaîsation  sinusoïdale  (Arch,  de  phyKxoL^  1*'  janvier  1892)  ;  Effets  physiologiques  de  la 
▼oltaîsation  sinusoïdale  [Arch.  de  physiol.,  avril  1893);  Sur  les  effets  physiologiques  de  Ictat 
variable  en  général  et  des  courants  alternatifs  en  particulier  (Soc.  franc,  de  pAya.,SO  avril  1893). 
L'auto-conduction  ou  nouvelle  méthode  d'électrisation  des  êtres  vivants;  mesures  des  chanps 
magnétiques  de  grande  fréquence  [Complet  rendue  de  tAcad,  de$  «c.,  S  juillet  1895} 
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rapides  on  peut  faire  passer  à  travers  I^organisme  des  courants  qui  ne 
sont  nullement  perçus,  alors  qu'ils  seraient  foudroyants  si  Ton  abaissait 
a  fréquence.  J'avais  pressenti  ce  résultat  dès  1888,  au  cours  de  mes 
"echerches  sur  la  bobine  d'induction,  mais  je  ne  pus  en  donner  une 
>reinière  démonstration  que  dans  mon  cours  du  Collège  de  France 
1889-1890),  en  employant  l'alternateur  que  je  vais  décrire.  Je  vis  alors 
clairement  que  l'excitation  diminuait  avec  la  fréquence,  mais  je  ne  pus 
supprimer  complètement  tout  phénomène  d'excitation  avec  l'alternateur 
m  question.  Je  n'atteignis  ce  résultat  qu'en  décembre  1890,  en  substi- 
tuant à  ma  machine,  qui  ne  pouvait  guère  donner  plus  de  10000  excita- 
lions  par  seconde,  l'admirable  appareil  que  le  docteur  Hertz  venait  de 
combiner  et  qui  peut  donner  plusieurs  billions  d'excitations  électriques 
dans  une  seconde.  Je  communiquai  ce  fait  à  la  Société  de  biologie  les 
24  février  et  25  avril  1891,  antérieurement,  par  conséquent,  à  la  pre- 
mière publication,  faite  par  M.  Tesla,  le  23  mai  1891,  à  New- York. 

Production  des  courants  périodiques.  —  J'ai  employé  trois  dispositifs 
différents  pour  produire  des  ondes  périodiques  :  1®  la  bobine  d'induc- 
tion dite  bobine  de  Ruhmkorff  ;  2^  un  alternateur  sans  fer  dont  le  dispo- 
sitif principal  a  été  indiqué  par  M.  Gramme  en  1870;  3®  la  décharge 
oscillante  des  condensateurs. 

1^  Bobine.  —  De  la  bobine,  je  dirai  peu  de  chose,  sinon  que  c'est 
un  instrument  des  plus  infidèles  avec  lequel  on  peut  à  peine  espérer 
atteindre  2000  excitations  par  seconde,  qu'on  emploie  comme  inter- 
rupteur soit  le  trcmbleur,  soit  un  interrupteur  automatique.  Cela  tient 
à  la  présence  du  fer  doux  du  noyau  qui,  s'il  se  désaimante  rapidement, 
demande,  au  contraire,  un  temps  assez  long  pour  s'aimanter  ;  ce  temps 
d'aimantation  limite  rapidement  le  nombre  des  ondes  qu'on  peut  obtenir; 
les  ondes  dues  à  l'aimantation  sont,  en  outre,  très  différentes  de  celles 
({ue  produit  la  désaimantation.  De  plus,  la  forme  de  ces  ondes  est  incon- 
nue et  change  lorsqu'on  veut  augmenter  leur  nombre. 

2*  Alternateur.  —  11  faut  donc  rejeter  complètement  tous  les  appa- 
reils dans  lesquels  les  courants  sont  produits  par  les  variations  d'aiman- 
tation du  fer.  Ce  résultat  est  obtenu  avec  l'appareil  suivant  :  il  se  compose 
l'un  inducteur  et  d'un  induit.  L'inducteur  est  formé  d'une  bobine 
cylindrique  en  fer,  munie  de  deux  grandes  joues  en  fer,  de  50  centimètres 
Je  diamètre.  Cette  bobine  peut  tourner  rapidement  autour  de  son  axe 
Dionté  sur  pointes.  Autour  de  l'axe  est  roulé  un  fil  de  cuivre  isolé  qui, 
traversé  par  un  courant  constant,  polarise  une  des  joues  nord  et  l'autre 
sud.  A  la  face  interne  des  joues,  et  près  de  leurs  bords,  sont  implantées 
Dent  chevilles  en  fer,  qui  se  font  vis-à-vis  deux  à  deux,  en  laissant  entre 
chaque  couple  nord-sud  un  petit  espace  libre  de  1  centimètre  environ, 
[hins  cet  espace  libre,  on  maintient,  au  moyen  d'un  support  fixe,  une 
petite  bobine  circulaire  sans  fer,  ayant  la  forme  d'une  galette,  consti- 
tuant le  circuit  induit.  En  mettant  la  grosse  bobine  en  mouvement, 
chaque  paire  de  pôles  qui  passe  devant  la  bobine  fixe  y  induit  une  double 
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onde  sinusoïdale  dont  on  gradue  l'énergie,  pour  une  même  Titesae  le 
rotation,  en  modifiant  l'intensité  du  courant  qui  crée  le  champ  migùé- 
tique  inducteur.  Cet  appareil  permet  de  modifier,  soit  le  nombre  it 
périodes  par  seconde,  soit  la  forme  de  Tonde.  Il  a  le  grand  annUgc  je 
fournir  un  nombre  d'ondes  variable  sans  en  altérer  la  forme.  11  suffit,» 
elTet,  tout  en   laissant  la  vitesse  de  rotation  constante,  d'enlever  les 
chevilles  polaires  de  deux  en  deux  pour  diminuer  le  nombre  des  cou- 
rants engendrés  pendant  un  tour  complet  de  l'inducteur.  Avec  uneseok    ' 
paire  de  chevilles  polaires,  on  n'a  qu'une  période  par  tour;  avec  cent,  on 
en  a  cent  dans  le  même  temps  et  les  ondes  produites  ont  la  même  forme, 
puisque  les  pôles  qui  passent  devant  la  bobine  fixe  ont  la  même  Tilev 
et  la  même  aimantation.  Avec  cet  appareil,  j'ai  pu  aller  jusqu'à  lOOOO 
alternances  à  la  seconde. 

3®  Décharge  des  condensateurs.  —  C'est  le  phénomène  utilisé  ptr 
le  docteur  Hertz  pour  produire  des  ondulations  électriques  extrémenieot 
rapides.  Ce  phénomène  a  été  découvert  par  Feddersen  et  étudié,  il  y  a 
près  de  quarante  ans,  par  Helmoitz  et  sir  W.  Thomson,  qui  en  ontdoimé 
la  loi  mathématique.  Il  consiste  en  ceci  :  Si  l'on  opère  la  décharge  d'une 
bouteille  de  Leyde  au  moyen  d'un  conducteur,  deux  cas  très  diOereots 
peuvent  se  présenter  suivant  les  valeurs  relatives  de  la  capacité  C,  da 
coefficient  de  seL -induction  L  et  de  la  résistance  R  du  système.  Si  l'on  a 

R>>t /-^,  la  décharge  est  continue;  dans  le  cas  contraire,  elle  est 

oscillatoire.  Dons  le  cas  de  la  décharge  oscillatoire,  les  oscillations  s(mt 
isochrones  et  leur  amplitude  décroit  suivant  les  termes  d'une  progression 
géométrique.  Le  mouvement  d'un  liquide  dans  des  vases  conmiunicants 
fait  bien  comprendre  ce  qui  se  passe  avec  la  bouteille  de  Leyde.  Suivant 
la  résistance  ofTerte  au  mouvement  du  liquide  le  niveau  reprend  sa  posi- 
tion d'équilibre  ou  bien  d'une  manière  lente  et  sans  la  dépasser,  ou  i  la 
suite  d'une  série  d'oscillations,  à  amplitude  décroissante,  qui  absorbent 
toute  l'énergie  par  suite  des  frottements.  On  peut  mesurer  la  durée  et  le 
nombre  des  oscillations  en  examinant  la  décharge  au  moyen  d'un  miroir 
tournant.  Lorsque  la  résistance  est  négligeable,  la  durée  d'une  oscillation 
est  donnée  par  la  formule  de  Thomson  T  =  2::y^£c^^  fonction  de  la 
capacité  C  et  de  la  seL-induction  L  du  système. 

On  peut,  par  conséquent,  donner  à  T  les  valeurs  les  plus  dilTérentes  eo 
modifiant  L  et  C.  Le  docteur  Hertz  a  atte  nt  1  billionièmc  de  seconde  et 
M.  Lodge  a  pu  abaisser  la  période  oscillatoire  jusqu'à  faire  rendre  i  h 
bouteille  de  Leyde  un  son  musical  perceptible  à  l'oreille.  Dans  mes  pre- 
mières expériences  je  me  suis  servi  du  vibrateur  de  Hertz  ;  plus  tard  j'ai 
employé  le  dispositif  plus  puissant  signalé  par  MM.  Elihu-Thomson  et 
Tesla.  Enfin,  dans  mes  recherches  récentes,  j'ai  trouvé  grand  avantage 
à  employer  exclusivement  l'appareil  suivant,  dont  les  expériences  de 
M.  Lodge,  à  propos  des  paratonnerres,  m'ont  doimé  l'idée.  Soit  AA 
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I  les  armatures  inlemea  de  deux  bouteilles  de  Lejde  montées  en 
Ces  annatures  sont  réunies  à  une  source  d'électricité  à  haut 

1  (machine  de  Uoltz,  bobine  de  Ruhmkorll  ou  transformateur). 

latures  externes  BB'  sont  réunies  entre  elles  par  un  solénoïde  CG' 

!  d'un  gros  fil  de  cuivre  faisant  1?>  à  30  tours.  Chaque  fois  qu'une 

!  part  entre  AA'.  un  courant  oscillant  extrêmement  énergique  prend 

x  dans  le  solénoïde,  à  un  tel 

le,  en  prenant  comme  pôles  ses 

lés  C,  C,  on  obtient  un  courant 

il  allumer  au   blanc  une  forte 

1  incandescence  L,  tenue  entre 

ersonnes  DD*.  L'étincelle  qu'on 
entre  CC  est  beaucoup  plus 

que  celle  qui  éclate  entre  AA'. 

:0t   à  ce  que,  dans   ce   cas,  la 

e  des  armatures  extérieures  BB' 

l'une  manière  soudaine,  tandis 

e  des  armatures  intérieures  AA' 

larëe,  la  différence  de  potentiel 

s  boules  allant  en  croissant  jus- 
que l'étincelle  éclate.  Dans  ces 

ns,  la  résistance  du  solénoïde  CC 
rdle  secondaire  tandis  que  sa 

iction    devient    prépondérante. 

t  rapprocher  les  effets  produits 

lécharges  très  brusques,  de  ceux 

en  mécanique  par  les  forces  in-    ' 

es.   Placez   un  bloc  de   coton- 

HIT  une  plaque  d'acier  ;  il  brâle 

at  si  on  l'allume;  il  brise  au 

e  la  plaque  si  on  le  fait  déto-  '^'-  ^^■ 

moyen  du   fulminate  de  mer- 
mème  énergie  pourtant  a  été  mise  en  jeu  dans  les  deux  cas, 

)s  le  second  la  pression  développée  par  les  gaz  est  tellement  sou- 

ue  la  résistance  de  l'a'rr  devient  comparable  à  celle  de  l'acier. 

JîHérence  qui  existe  dans  l'appareil  décrit  ci-dessus  entre  la  pres- 

ctrique  développée  graduellement  en  AA',  soudainement  au 

}  en  ce  au  moment  où  la  bouteille  se  décharge.  Si  l'on  veut 

er  ta  tension  du  courant  il  suffit  de  plonger  ^ns  le  solénoïde 

ine  comprenant  un  plus  grand  nombre  de  tours.  Celte  bobine  est 

nsun  tube  de  verre  plein  d'huile  qui  l'isole  complètement  (Voy. 

.  On  obtient  ainsi  facilement  un  torrent  d'étincelles  de  15  à 

mètres  de  longueur. 

les  méthodes  précédentes  le  corps  humain  est  mis  en  communi- 

natérielle  avec  la  source  électrique  au  moven  de  conducteu*^'» 


6H  LES  AGENTS  IVTSIQrES. 

appropriés  qui  constituent  les  rhéopbores.  Dans  la  nouvelle  méthode  qie 
j'ai  décrite  sous  le  nom  d'autocondtiction,  il  n'eo  est  plus  liiui  :  ÏHn 
en  eipérience  est  complètement  isolé  de  la  source  électrique.  La  e» 
rants  qui  circulent  dans  l'individu  ne  lui  parviennent  pas  au  nwjaJi 


conducteurs;  ils  prennent  naissance  dans  ses  propres  tissus,  jouant  le 
rôle  de  circuit  induit  fermé  sur  lui-même  ('). 

Ces  courants  peuvent  acquérir  une  puissance  considérable,  car  ils  nt 
produisent  aucune  douleur  ni  aucun  phénuinèue  conscient  cbei  l'iodiiidi 


Fif.iS. 


qui  en  est  le  siège.  Ils  agissent  néanmoins  énergiquement  sur  la  vilalilé 
des  tissus. 

J'obtiens  ce  résultat  en  plongeant  le  sujet  tout  entier,  ou  une  partit 
ficulemcnt  de  son  corps,  dans  un  champ  magnétique  oscillant,  de  très 
haute  Tréquence. 

Ce  champ  magnétique  alternatif  est  produit  de  la    façon   suivante 

(■j  Vor.  Swiùté  du  liioli^e,  4  fdiricr  1803. 
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Sg.  42  et  43)  :  sur  un  cylindre  en  matière  isolante  (carton,  bois  ou  verre, 
iiiifant  les  dimensions  de  Tappareil)  est  enroulé,  en  une  ou  plusieurs 
racbes,  un  càble  à  lumière  soigneusement  isolé.  On  constitue  de  la  sorte 
D  solénoîdcy  dans  Tintérieur  duquel  on  place  le  sujet  à  électriser.  Ce 
)lénoïde  est  traversé  par  la  décharge  d'un  condensateur,  rendue  oscilla- 
»ire  par  les  procédés  décrits  ci-dessus. 

remploie,  comme  condensateur,  de  deux  à  douze  bouteilles  de  Leyde 
flindriques,  disposées  en  deux  batteries,  reliées  en  cascade,  dont  la 
lirEice  couverte  a  50  centimètres  de  haut  sur  20  centimètres  de  diamètre. 
La  charge  est  effectuée  périodiquement  par  un  transformateur  don- 
ant  environ  15  000  volts.  Ce  transformateur  est  animé  par  un  alternateur 
ou?ant  donner,  au  maximum,  un  courant  de  20  ampères  sous  110  volts, 
ai  fait  disposer  par  M.  Gaiffe  toute  une  série  d'appareils  pour  repro- 
lire  facilement  ces  résultats. 

La  fréquence  est  de  soixante  périodes  par  seconde.  Dans  ces  condi- 
)ns,  la  puissance  d'induction  du  solénoïde,  sur  tout  corps  conducteur 
ongé  dans  son  intérieur,  est  vraiment  étonnante,  comme  le  montrent 
s  expériences  suivantes  : 

1*  On  plonge  dans  un  solénoïde  (composé  de  trois  à  cinq  tours  d'un 
ble  à  10  brins  de  8  millimètres  carrés)  un  fil  de  cuivre  roulé  en  un 
ircle  unique  dont  les  extrémités  portent  une  lampe  de  100  bougies, 
»Dsommant  3  ampères  sous  110  volts;  cette  lampe  est  portée  au  blanc 
)louissant  ; 

2*  Un  homme  arrondit  ses  bras  de  façon  à  embrasser  le  solénoïde  et 
ent  dans  chaque  main  les  extrémités  d'une  lampe  à  incandescence.  Le 
rcuit  formé  par  les  bras  est  le  siège  d'un  courant  induit  assez  puissant 
)ur  allumer  cette  lampe  qui  prend  1/10  d'ampère  environ.  On  diminue, 
itant  que  possible,  la  résistance  de  la  peau  des  mains,  en  les  plongeant 
ins  deux  vases  contenant  de  l'eau  salée  chaude. 
L'alternateur  peut  être  remplacé  par  une  puissante  bobine  de 
ihmkorff  qu'animent  des  accumulateurs  pour  opérer  la  charge  pério- 
que  du  condensateur.  Les  effets  sont  naturellement  moins  puissants, 
ais  ce  dispositif  suffit  néanmoins  pour  mettre  en  évidence  la  puissance 
induction  du  champ  magnétique  et  son  action  sur  l'organisme. 
Pour  mesurer  la  puissance  de  champs  magnétiques  de  cette  fréquence, 
li  complètement  échoué  avec  toutes  les  méthodes  de  mesure  usitées 
mt  les  basses  fréquences.  Cette  mesure  était  essentielle  dans  mes 
cherches,  pour  pouvoir  me  placer  toujours  dans  des  conditions  iihui- 
[ues.  Je  suis  parvenu  à  l'effectuer  très  simplement  en  utilisant  les 
orants  de  Foucault,  de  la  manière  suivante  : 

Dans  un  petit  solénoïde,  relié  en  série  au  grand  qui  contient  l'ani- 
d,  Je  plonge  un  thermomètre  à  mercure.  Le  mercure  est  le  siège  de 
tirants  de  Foucault  qui  Téchauflent  très  rapidement.  Avec  quatre  jarres, 
température  du  thermomètre  s'élève  à  plus  de  150  degrés  en  quelques 
condes. 

PATIIOLOGIE  CéjféRALE.   —    I.  42 
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L'effet  calorifique  mesure  le  produit  de  la  fréquence  par  kcvriji 
courant  et  permet  d'opérer  dans  des  champs  identiques.  Pour  les  baHa 
puissances,  où  il  faut  tenir  compte  des  variations  de  la  tempéntiirede 
Tair,  je  remplace  le  thermomètre  à  mercure  par  un  thermomètre  i  pètrok 
ou  à  air  dont  le  réservoir  renferme  un  petit  tube  de  cuivre  (^). 

Effets  physiologiques  des  courants  à  haute  fréquence.  —  On  peut 
utiliser  de  deux  façons  différentes  les  courants  à  haute  fréquence  :  1*  toit 
en  leur  faisant  traverser  directement  les  tissus  qu'on  veut  soumettre  i 
leur  action  ;  2®  soit  en  plongeant  ces  tissus  dans  Vintérieur  du  soléooide, 
mais  sans  aucune  communication  avec  lui. 

Dans  ce  second  cas,  les  tissus  placés  dans  le  solénoide  sont  le  siège 
de  courants  induits  extrêmement  énergiques,  grâce  à  la  fréquence  de 
la  source  électrique.  Ils  se  comportent  .comme  des  conducteurs  fennés 
sur  eux-mêmes  et  sont  parcourus  par  des  courants  d'induction  d'une 
grande  intensité.  Au  point  de  vue  physiologique,  les  effets  obtemu 
sont  sensiblement  les  mêmes  dans  les  deux  cas.  Voici  les  principaux: 
1°  Action  nulle  sur  la  sensibilité  générale  et  sur  la  contractilité  muscu- 
laire. C'est  le  phénomène  le  plus  frappant.  On  a  des  courants  capables  de 
porter  à  l'incandescence  une  série  de  lampes  électriques.  Ces  bmpes 
placées  entre  deux  personnes  DD'(fig.  40)  complétant  le  circuit  s'allument 
sans  qu'on  ressente  aucune  impression  sensorielle.  Si  le  courant  est 
très  fort,  on  éprouve  simplement  un  peu  de  chaleur  aux  points  d'entrée 
et  de  sortie  du  courant.  J'ai  pu  faire  traverser  mon  corps  par  des  courants 
de  plus  de  trois  mille  milliampères,  alors  que  des  courants  d'une  intensité 
dix  fois  moindre  seraient  extrêmement  dangereux  si  la  fréquence,  au  lien 
d'être  de  500  000  à  1  million  par  seconde,  était  abaissée  à  100,  comme 
cela  a  lieu  pour  les  courants  alternatifs  industriels. 

On  s'est  beaucoup  inquiété  de  l'explication  à  donner  de  ce  résultat 
paradoxal  que  j'ai  le  premier  signalé  dans  mes  leçons  du  Collège  de 
France  (1890)  et  à  la  Société  de  biologie  (24  février,  25  avril  et 
2  mai  1891)  (').  —  Dans  mes  communications  à  la  Société  de  biologie, 
j'avais  émis  deux  hypothèses  :  1®  ou  bien  ces  courants,  à  cause  de  leur 
énorme  fréquence,  passent  exclusivement  à  la  surface  du  corps  (on  sait, 
en  effet,  que  les  courants  à  grande  fréquence  ne  pénètrent  pas  et  s'écoulent 
à  la  surface  des  conducteurs  comme  le  fait  l'électricité  statique);  oo 
bien  2°  les  nerfs  sensitifs  et  moteurs  sont  organisés  pour  répondre  seule- 
ment à  des  vibrations  de  fréquence  déterminée.  C'est  ce  que  nous  voyons, 
par  exemple,  pour  le  nerf  optique  dont  les  terminaisons  sont  aveugles 
pour  les  ondulations  de  l'éther  d'une  période  inférieure  à  497  billions 
par  seconde  (rouge)  et  supérieure  à  728  billions  par  seconde  (violet). 

Le  nerf  acoustique  se  trouve  dans  le  même  cas  pour  les  vibrations 

(*]  J'ai  remplacé  cet  appareil  depuis  par  un  galvanomètre  spécial  qui  mesure  le  oounol  i 
liaute  frcquence  en  ampères. 

(«)  Yoy.  l'industne  éleclnque,  25  avril  1892  ;  ta  Lumière  éUciHque,  it  avril  l»î; 
VÉUctricien,  16  avril  1872. 
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woores.  En  deçà  et  au  delà  de  certaines  périodes  vibratoires,  les  sons 

musicaux  n'existent  plus  et  Toreillc  reste  insensible  à  ces  excitations. 

On  verra  ci-dessous  que  le  corps  humain  ne  se  comporte  pas  comme 

nn  conducteur  métallique.  Les  courants  à  haute  fréquence,  au  lieu  de 

s'écouler  par  la  surface  du  corps,  pénètrent  dans  Torganisme  et  vont 

inilaencer  des  centres  nerveux  profondément  situés,  soit  directement, 

soit  en  produisant   des   courants  induits.  Que  ces  excitations  soient 

directes  ou  induites,  la  somme  d'énergie  qui  traverse  l'organisme  reste 

la  même,  et  la  conclusion  est  la  même  dans  les  deux  cas.  En  employant 

un  courant  à  haute  fréquence,  l'organisme  est  traversé,  sans  manifester 

aucune  réaction,  par  des  courants  dont  l'énergie   le  détruirait   si  la 

fréquence  était  abaissée.  On  peut  expliquer  cette  innocuité  par 'l'absence 

(Imitation  ou  mieux  encore  en  admettant  que  ces  courants  exercent 

sur  les  centres  nerveux  et  sur  les  muscles  cette  action  particulière  si 

remarquable  étudiée  par  M.  Brown-Séquard  sous  le  nom  d'inhibition. 

l'expérience  démontre,  en  effet,  de  la  manière  la  plus  frappante  cette 

action  inhibitoire  des  courants  à  haute  fréquence,  comme  nous  allons 

le  Toir  : 

i*  Les  tissus  traversés  par  ces  courants  deviennent  rapidement  moins 
excitables  aux  excitants  ordinaires.  Cette  diminution  se  traduit  même 
MU*  une  analgésie  remarquable  qui  frappe  les  points  par  où  le  courant 
énètre  dans  le  corps.  Cette  analgésie  persiste,  suivant  les  cas  et  les 
ojets,  d'une  à  vingt  minutes. 

2*  Le  système  nerveux  vaso-moteur  est  fortement  influencé.  Si  l'on 
•lace  par  exemple  un  manomètre  à  mercure  dans  la  carotide  d'un  chien, 
D  voit  la  pression  artérielle  tomber  de  plusieurs  centimètres  sous 
influence  de  ce  genre  d'électrisation.  On  peut  constater  le  même  phéno- 
lène  chez  l'homme  à  l'aide  du  sphygmographe  de  Marey.  Il  y  a  donc 
ihibition  manifeste  du  système  nerveux  vaso-moteur  en  dehors  de  toute 
însation  consciente.  Ce  fait  prouve  que  les  courants  à  haute  fréquence 
énètrent  profondément  dans  l'organisme,  comme  je  l'affirmais  plus  haut  ; 
y  En  continuant  un  temps  assez  long,  on  voit,  chez  l'homme,  la  peau 
)  vasculariser  et  se  couvrir  de  sueur,  conséquence  naturelle  de  l'action 
ir  les  vaso-moteurs.  On  arrive  au  même  résultat  en  plaçant  le  sujet  sur 
n  tabouret  ^isolant  en  communication  avec  un  des  pôles  de  la  bobine  à 
lut  potentiel  (fig.  41),  le  second  pôle  étant  en  communication  avec  une 
laque  métallique  isolée  supportée  à  une  certaine  distance  de  la  tète.  Le 
ijel  est  soumis  de  la  sorte  à  l'action  d'un  champ  électrique  oscillant  ; 
4*  En  soumettant  un  animal  entier  à  ces  courants  (fig.  43),  soit  direc- 
•ment,  soit  en  le  plongeant  dans  le  solénoîde,  on  constate  une  augmen- 
tion  dans  l'intensité  des  combustions  respiratoires.  Le  thermomètre 
lontre  qu'il  n'y  a  pas  élévation  de  la  température  centrale.  L'excès  de 
laleur  produit  est  perdu  par  rayonnement  et  évaporation,  ainsi  qu'on  le 
instate  (en  plaçant  l'animal  dans  un  des  calorimètres  que  j'ai  décrits 
itérieurement)  ; 
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5^  Pour  étudier  l'action  de  ces  courants  sur  la  cellule  vivante,  ju 
employé  la  levure  de  bière  et  le  bacille  pyocyanique,  grâce  à  Tobligeance 
de  M.  Charrin.  Les  courants  à  haute  fréquence  atténuent  très  nettemtot 
ce  bacille  au  bout  de  quelques  minutes.  La  fonction  chromogèDe  eit 
supprimée  tout  d'abord.  Si  l'expérience  dure  une  demi-heure,  on  anÎTei 
tuer  le  bacille.  —  Si  l'on  injecte  ce  bacille  dans  les  tissus  d'un  animl 
vivant,  on  arrive  à  l'atténuer  sur  place  par  des  courants  que  laniinal ne 
ressent  en  aucune  façon,  ainsi  que  nous  l'avons  constaté  Charrin  et  moi. 

Les  résultats  que  je  viens  de  signaler  brièvement,  et  ceux  déjà  obtenos 
en  clinique,  me  donnent  le  droit  d'espérer  que  nous  possédons  dans  ce« 
diverses  modalités  de  l'énergie  électrique  des  ressources  thérapeutiques 
considérables.  —  En  présentant,  le  3  juillet  1893,  mes  expériences  ï 
l'Académie  des  sciences,  M.  Cornu  ajoutait  : 

«  M.  d'Arsonval  nous  a  rendus  témoins,  M.  Marey  et  moi,  des  prin- 
cipaux résultats  consignés  dans  la  note  précédente.  Nous  avons  été 
particulièrement  (hippés  de  l'expérience  dans  laquelle  six  lampes 
(125  volts  —  0,8  ampère)  ont  été  portées  à  l'incandescence  dans  le  circoit 
formé  par  nos  bras,  circuit  formant  dérivation  sur  les  extrémités  do 
solénolde  induit  par  les  décharges  oscillantes.  Nous  n'avons  pas  éproofé 
la  moindre  impression  par  le  passage  du  flux  électrique  auquel  nous 
étions  soumis  :  on  ne  pouvait  cependant  pas  douter  de  l'énorme  quantité 
d'énergie  traversant  notre  corps  (900  volts  X  0,8  ampère  =  720  watts)  : 
elle  se  manifestait  soit  par  l'incandescence  des  lampes,  soit  par  les  étio- 
celles  vives  et  nombreuses  qui  se  produisaient  à  la  rupture  du  circuit. 
Cette  même  quantité  d'énergie  électrique,  transmise  sous  forme  de  cou- 
rants alternatifs  à  longues  périodes  (de  100  à  10  000  par  seconde),  aurait 
suffi  pour  nous  foudroyer  ;  dans  les  conditions  ci-dessus,  elle  ne  produi- 
sait aucune  sensation  appréciable.  » 
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I 
LES  CAUSTIQUES 

Par  P.  LE  NOIR 


Sous  le  nom  de  caustiques  on  désigne  les  c  corps  qui,  mis  en  contact 
ec  une  partie  animale  et  à  une  température  peu  élevée,  en  altèrent  et 
tniisent  l'organisation  »  (Littré  et  Robin). 

Indépendante  de  toute  influencé  physique,  thermique  ou  galvanique,  la 
utérisation  par  les  caustiques  résulte  uniquement  de  Tapplication  de 
rtaines  substances  à  la  surface  du  corps  et  des  muqueuses.  Dans  ce 
ode  de  cautérisation,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  dans  la  rubé- 
:tion  ou  dans  la  vésication('),  un  trouble  durable  et  profond  est  apporté 
ns  la  composition  des  tissus,  il  y  a  mortification  consécutive  des  parties 
teintes  et  élimination  terminale  des  eschares. 

C'est  en  se  combinant  aux  matières  organiques  que  ces  agents  produi- 
nt  de  tels  désordres  et  leur  pouvoir  caustique  est  en  rapport  avec  leurs 
Suites  pour  les  matières  organiques.  11  convient  donc  de  rechercher 
iir  mode  d'action  dans  l'examen  de  leurs  propriétés  chimiques. 
Cette  étude  devrait  être  entreprise  pour  chaque  caustique  et  pour  cha- 
m  des  tissus  de  l'économie  animale,  car  on  conçoit  que  l'action  corro- 
ve  varie  suivant  les  circonstances  dans  lesquelles  elle  se  manifeste.  La 
iture  de  l'agent  chimique,  la  constitution  anatomique  de  la  région 
teinte,  la  durée  du  contact  sont  autant  de  conditions  capables  de  modi- 
tr  les  phénomènes.  La  puissance  de  cautérisation  est  loin,  en  efTet,  d'être 
même  pour  tous  les  caustiques.  La  résistance  varie  suivant  les  tissus 
pour  un  même  tissu  suivant  les  différentes  régions  du  corps.  Enfin 
iction  du  caustique  est  tantôt  brutale,  rapide,  étendue  et  profonde, 

I')  Lt  rubëfaction  pent  ôtre  obtenue  par  des  moyens  bien  diflérenti  :  friction,  calorique,  balai 
ctrl;]ue,  percussion,  ventouses,  application  de  substances  végétalesou  minérales  (teinture  d'iode, 
ine  de  moutarde,  etc.).  Sous  l'influence  de  ces  agents  la  peau  devient  rouge,  le  sang  y  afflue, 
e  sensation  de  cuisson  est  ressentie  par  le  patient.  Tous  ces  phénomènes  sont  le  résultat  d'une 
âtation  des  nerfs  cutanés  qui  provoque,  par  action  réflexe,  la  vaso-dilatation  des  capillaires. 
La  vésication  est  plus  active;  il  y  a  tuméfaction,  exsudation  d'une  sérosité  riche  en  alba 
ne,  soulèvement  de  l'épiderme. 

Dans  la  rubéfaction  conrnic  dans  la  vésication  il  n'y  a  pas  altération  persistante,  et,  au  point  df 
e  local,  le  résultat  obtenu  est  en  tous  points  comparable  aux  brûlures  du  i*'  ou  du  2*  degré 
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comme  cela  se  voit  à  la  suite  des  attentats  criminels,  des  accidents  oo 
des  empoisonnements;  tantôt  elle  est  lente,  atténuée  dans  son  intensité, 
limitée  dans  son  étendue  comme  dans  les  cas  où  il  s'agit  d'applications 
thérapeutiques.  Ddns  cette  dernière  circonstance  la  cautérisation  s'eiene 
soit  sur  des  éléments  normaux,  soit  sur  des  produits  pathologiques. 

Les  tissus  le  plus  souvent  atteints  sont  d'abord  le  tégument  externe 
(peau  et  annexes,  muqueuses  oculaire,  nasale,  labiale),  ensuite  lesToies 
digestives  et  surtout  les  premières  voies  (bouche,  langue,  pharynx,  ceso- 
|)hage,  estomac).  L'introduction  accidentelle  d'un  liquide  caustique  dans 
le  rectum  explique  la  possibilité  de  brûlures  étendues  de  la  muqueuse 
du  gros  intestin. 

Les  voies  aériennes  sont  rarement  touchées  par  les  caustiques;  cepen- 
dant lorsqu'un  liquide  corrosif  est  ingéré  en  grande  quantité  la  pénétn* 
tion  de  quelques  gouttes  de  la  solution  dans  le  larynx  et  la  trachée  est 
assez  fréquente;  la  brûlure  de  l'épiglotte  est  presque  constante.  Les 
altérations  profondes  des  bronches  et  de  leurs  divisions  ne  peuvent  guère 
être  réalisées  que  par  l'inhalation  de  gaz  imtants. 

La  muqueuse  vaginale,  la  muqueuse  utérine,  la  vessie,  sont  sourent 
soumises  à  l'action  des  caustiques  dans  un  but  thérapeutique. 

L'étendue  de  la  cautérisation  peut  varier  en  surface  et  en  profondeur. 
Superficielles,  mais  détruisant  de  larges  territoires  cutanés,  les  brûlures 
par  caustiques  déterminent  des  troubles  généraux  graves;  localement 
même  la  réparation  se  fait  lentement,  la  cicatrisation  est  vicieuse.  Si  b 
cautérisation  est  profonde,  après  destruction  de  la  peau  ou  de  la  mu- 
queuse, les  tissus  sous-jacents  eux-mêmes  sont  attaqués,  les  vaisseaux 
sont  rompus,  le  sang  est  mis  en  contact  avec  le  caustique,  les  muscles, 
les  aponévroses,  les  tendons,  sont  soumis  à  l'action  corrosive,  les  carti- 
lages, les  os,  les  viscères  même  peuvent  être  exceptionnellement 
atteints. 

11  faudrait  donc  envisager  l'action  des  caustiques  sur  chacun  de  ces 
tissus,  comme  il  faudrait  aussi  rechercher  l'influence  de  ces  mêmes  corps 
chimiques  sur  les  néoformations  pathologiques  (cancers,  bourgeons 
charnus,  etc.).  Cette  étude  nous  entraînerait  trop  loin;  elle  présente 
d'ailleurs,  en  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  trop  de  lacunes  pour  être 
entreprise  avec  utilité.  Nous  ne  pouvons  que  passer  en  revue  les  condi- 
tions générales  qui  favorisent  ou  qui  contrarient  l'action  des  caustiques 
et  voir  quelles  sont  les  altérations  les  plus  ordinaires  des  tissus  cauté- 
risés en  prenant  pour  types  les  brûlures  de  la  peau  et  de  l'estomac  qui 
présentent  le  plus  d'intérêt. 

L'organisme  possède  des  moyens  naturels  de  protection.  Les  matières 
grasses  qui  recouvrent  normalement  la  peau  isolent,  très  imparfaitement 
il  est  vrai,  les  téguments  ;  les  sécrétions  physiologiques  favorisent  ou  neu- 
tralisent Taction  de  certains  composés.  Les  liquides  de  l'économie,  alca- 
lins pour  la  plupart,  atténuent,  dans  une  certaine  mesure,  la  causticité 
des  acides,  tandis  que  l'acidité  du  suc  gastrique,  de  l'urine,  combat  l'alca- 
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»lle  permet  de  réunir  dans  un  même  groupe  les  corps  doués  de  propriétés 
•Jiimiques  et  physiologiques  sinon  identiques  du  moins  très  analogues.  Il  est 
(nfin  un  point  que  nous  ne  ferons  que  mentionner,  c'est  Faction  générale 
les  caustiques  sur  l'organisme  ;  ces  corps,  en  effet,  peuvent  être  absorbés 
(t  donner  lieu  à  des  phénomènes  d'intoxication  plus  ou  moins  graves. 

I.  Caustiques  coagulants.  —  Les  composés  chimiques  qui  possèdent 
a  propriété  de  coaguler  les  matières  albuminoïdes  appartiennent  soit  aux 
lek  métalliques,  soit  aux  acides.  Certaines  essences  ont  également  cette 

KtiOD. 

Sels  métalliques.  —  Les  sels  métalliques  ont  le  pouvoir  coagulant  le 
plus  énergique;  ils  sont  solides  ou  en  dissolution.  A  l'état  solide,  ils  ont 
pea  d'action  sur  la  peau  sèche  et  n'agissent  que  sur  le  tégument  externe 
dépourvu  de  son  épiderme  ou  sur  les  muqueuses.  Liquides,  leur  causti- 
cité varie  avec  le  degré  de  la  dilution,  et  ce  n'est  qu'en  concentration 
iju'ils  sont  réellement  coagulants. 

De  couleur,  de  consistance  et  d'épaisseur  variables  suivant  la  nature  du 
caustique,  les  eschares  sont  sèches,  bien  limitées,  et  leur' chute  ne 
l'accompagne  que  rarement  d'hémorrhagie.  La  mortification  se  produit 
plus  facilement  sur  les  tissus  pathologiques  que  sur  les  tissus  sains. 
Eliminée  au  microscope  la  région  cautérisée  présente  des  altérations  qui 
Dot  été  surtout  bien  étudiées  par  Bryk  ('),  à  propos  de  l'action  des 
dilonires  et  dont  la  description  peut  être  prise  comme  type.  Les  tissus 
(|ni  constituent  l'eschare  subissent  deux  lésions  différentes  :  une  sorte 
de  momification  et  la  dégénérescence  graisseuse.  La  première  porte  prin- 
cipalement sur  les  couches  les  plus  superficielles  tandis  que  la  seconde 
l'observe  surtout  dans  les  parties  les  plus  profondes. 

A  la  surface,  les  tissus  nécrosés  sont  peu  modifiés  dans  leur  structure; 
ils  se  dessèchent  rapidement  et  se  transforment  en  une  substance  friable. 
Les  éléments  cellulaires  sont  conservés  et  reconnaissables  au  microscope. 
Kaus  les  points  où  prédomine  la  dégénérescence  graisseuse,  au  contraire, 
les  cellules  épi thcliales  des  muqueuses,  celles  du  corps  de  Malpighi,  les 
cellules  du  tissu  conjonctif  sous-cutané,  les  cléments  musculaires  sont 
lugmentés  de  volume  et  distendus  par  des  granulations  graisseuses. 

Les  mêmes  lésions  ont  pu  être  observées  expérimentalement  dans  les 
cartilages  et  les  os. 

C'est  sur  les  vaisseaux  et  sur  le  sang  qu'ils  contiennent  que  Faction 
spéciale  de  ces  caustiques  est  surtout  manifeste.  Le  sang  est  coagulé  dans 
les  artères,  dans  les  veines,  et  dans  les  capillaires,  non  seulement  dans  le 
Imtoire  même  de  l'eschare,  mais  bien  au  delà  de  ses  limites  surtout 
si  l'oD  observe  les  veines.  Le  caillot  remplit  les  vaisseaux,  qui  sont 
BÎnsi  transformés  en  cordons  durs,  rétractés  sur  eux-mêmes,  de  calibre 
iQoindre  qu'à  l'état  normal.  Les  parois  elles-mêmes  sont  intactes  ou 

(*)  B.TI,  Virchow't  Archiv,  1860.  l.  XYTH. 
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géant  avec  des  poudres  inertes.  Cette  sorte  de  dilution  avait  encore  pi 
effet  de  rendre  ces  corps  plus  maniables  pour  l'operateur. 

Il  faut  aussi  tenir  compte  de  ce  fait  que,  dans  les  combinaisons  formé 
certains  corps  caustiques  épuisent  peu  à  peu  leur  action,  que  les  coin(» 
albumineux  auxquels  ils  donnent  naissance  sont  souvent  insolubles 
s'opposent  à  leur  diffusion  en  protégeant  les  parties  sous-jacentes;  t 
la  cautérisation  se  limite  d'elle-même.  Dans  les  circonstances  oppo; 
aucune  barrière  n'est  apportée  à  l'action  chimique  et  la  désorganisi 
s'étend  au  loin,  le  caustique  fuse  à  une  plus  ou  moins  grande  dista 
11  est  évident  que,  dans  tous  les  cas,  il  faut  faire  intervenir  la  duré 
contact,  et  qu'il  existe  de  notables  différences  entre  la  brûlure  prod 
par  un  corps,  qui  ne  fait  que  glisser  pour  ainsi  dire  à  la  surface  c 
peau,  ou  d'une  muqueuse  et  l'action  de  la  même  substance  mainteno 
présence  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long. 

C'est  ainsi  que  les  liquides  déglutis  en  grande  quantité  peuvent  ail 
davantage  la  muqueuse  gastrique  que  les  parois  du  pharynx  e 
l'œsophage,  et  que,  dans  ce  dernier  ccmduit  même,  ce  sont  les  p 
rétrécis  qui  portent  les  lésions  les  plus  graves. 

Les  corps  chimiques  doués  de  propriétés  caustiques  peuvcat 
gazeux,  liquides  ou  solides.  On  peut  encore  les  diviser  en  corps  a 
liques,  corps  acides  (végétaux  ou  minéraux),  corps  basiques  ouenco 
naisons  salines.  C'est  la  classification  proposée  par  Bonnet  (').  Si 
pareille  distinction,  fondée  uniquement  sur  les  propriétés  chimiques 
acceptable  lorsqu'il  s'agit  de  faire  une  énumération,  elle  doit  êtres 
donnée  lorsqu'on  se  propose  d'étudier  le  mode  d'action  des  caustii 
En  s'appuyant  sur  les  modifications  qu'ils  impriment  aux  tissa 
pourra  réunir  les  éléments  d'une  classification  rationnelle. 

On  rangeait  autrefois  les  caustiques  en  deux  groupes,  suivant  l'iotc 
de  leur  action  :  les  cathérétiques  de  causticité  faible  ;  les  escharot 
doués  de  propriétés  énergiques.  Aucune  démarcation  nette  ne  sépai 
premiers  des  seconds  et  le  même  corps  peut,  selon  son  état  de  codci 
tion,  être  considéré  comme  escharotique  ou  comme  cathérétique. 

La  distinction  proposée  par  Mialhe  ('),  sans  être  tout  à  fait  à  Yû\ 
même  reproche,  est  cependant  bien  préférable.  Elle  repose  sur  une 
tion  générale  des  matières  protéiques.  Un  certain  nombre  de  subst 
caustiques  forment  avec  l'albumine  du  sang  et  des  tissus  un  coi 
insoluble  et  la  coagulent,  d'autres  corps  dans  les  mêmes  condition: 
duisent  une  combinaison  soluble  et  ramollissent  les  parties  sur  lesq 
ils  agissent.  On  peut  ainsi  séparer  les  caustiques  en  caustiques  ( 
lants  et  en  caustiques  fluidifiants  ou  liquéfiants. 

Cette  classification,  surtout  utile  au  point  de  vue  pharmacoloj 
mérite  d'être  conservée  dans  une  étude  d'ensemble  des  caustique 


(')  DoTiNET,  Mémoire  sur  la  cautôrisalion.  Gax.  méd.  de  Paris,  1844. 
{*)  HiALHE,  Truite  de  l'art  do  formuler. 
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L'acide  arsénieux  ne  rentre  pas  dans  la  classe  des  caustiques  coagulants 
I  son  étude  sera  faite  plus  loin. 

Les  lésions  produites  parFacide  sulfurique  sont  les  plus  fréquentes.  On 
es  observe  d'ordinaire  soit  sur  la  peau,  soit  sur  la  muqueuse  gastrique. 
«  pouvoir  corrosif  de  cet  acide  est  considérable.  En  solution  concentrée, 
1  détruit  la  peau  sur  de  vastes  surfaces,  laisse  à  la  suite  de  son  action  des 
^esétenduesy  dont  la  cicatrisation  se  fait  lentement.  Ingéré,  s'il  est  absorbé 
BD  grande  quantité,  il  corrode  la  muqueuse  buccale,  la  langue,  il  déter- 
mine des  brûlures  de  l'œsophage  surtout  aux  deux  extrémités  où  le  con- 
doit  se  rétrécit  et  où  le  contact  avec  le  liquide  est  plus  intense.  Arrivé 
duM  l'estomac,  il  peut  détruire  toute  l'épaisseur  de  la  muqueuse  et  la 
cbite  de  l'eschare  être  suivie  d'une  perforation.  Si  le  liquide  a  été 
introduit  à  dose  faible,  les  lésions  sont  encore  très  marquées.  La  muqueuse 
gastrique  est  boursouflée,  ses  couches  superficielles  sont  coagulées  ;  il  se 
forme  une  eschare.  Au  dessous  de  la  couche  glandulaire,  un  épanchement 
singoin  s'étend  en  nappe  entre  les  parties  mortifiées  et  le  chorion.  Ces 
lésions  ecchymotiques  sont  plus  prononcées  avec  l'acide  sulfurique  qu'avec 
tout  autre  acide. 

Enences,  —  Les  essences  dont  l'action  a  été  étudiée  récemment  par 
M.Pilliet  (')  ont  une  action  analogue  à  celle  des  acides.  Mais,  fait  digne 
de  remarque,  tandis  que  leur  influence  sur  la  peau  est  nulle,  leur  pouvoir 
caustique  par  rapport  à  la  muqueuse  gastrique  se  rapproche  des  acides  les 
plus  forts,  et  peut  être  comparé  à  celui  de  l'acide  sulfurique.  Les  essences 
de  cannelle,  de  bergamote  et  de  reine  des  prés  injectées  dans  l'estomac 
du  lapin  provoquent  la  formation  d'une  eschare  totale,  se  traduisant  par 
une  membrane  blanchâtre  qui  recouvre  la  totalité  de  la  muqueuse  gas- 
trique. 

Sous  l'influence  du  caustique,  les  villosités  s'allongent,  une  infiltration 
embryonnaire  se  forme  autour  des  glandes  et  la  partie  superficielle  de  la 
muqueuse  se  sépare  au  bout  de  trois  à  quatre  jours. 

Canstiques  liquéfiants.  —  Nous  étudierons  dans  ce  groupe  les  sub- 
stances alcalines  telles  que  la  potasse,  la  soude,  l'ammoniaque,  la  chaux, 
leurs  composés  et,  en  outre,  l'acide  arsénieux. 

La  causticité  de  ces  corps  est  considérable.  Ils  désorganisent  les  tissus 
en  s'emparant  de  leur  eau  de  composition,  se  combinent  aux  matières 
grasses  pour  former  des  savons,  enfin  ils  décomposent  les  matières  azo- 
tées et  s'unissent  aux  acides  pour  donner  naissance  à  des  sels  alcalins.  Hs 
ne  coagulent  pas  le  sang  contenu  dans  les  vaisseaux  ;  ils  possèdent  mémo 
h  propriété  d'empêcher  m  vitro  la  coagulation  du  sang  extrait  des  veines. 

Leur  action  sur  la  peau  est  énergique,  mais  la  cautérisation  est  lente  et 
^e  n'est  complète  qu'au  bout  de  plusieurs  heures.  L'eschare  est  molle, 
noirâtre;  elle  est  étendue,  le  caustique  ayant  tendance  à  la  diffusion.  Au 

n  Pium,  Société  de  biologie,  nov.  1893  et  janvier  1894. 


~4  L'acide  arsénieux  produit  également  une  eschare  molle»  : 

A  caustique  que  sur  les  tissus  vivants.  Son  absorption  se  f 

'  dément  et  peut  être  une  cause  d'intoxication. 
\  L'action  des  caustiques  aboutit  donc  toujours  à  la  foi 

^  eschare  qui,  au  bout  d'un  certain  temps,  va  être  éliminée. 

\  parties  mortifiées  se  fait  au  bout  de  dix  à  vingt  jours,  plus 

4  la  suite  de  l'application  des  acides  qu'après  celle  des  alcal 

j  tissus  se  détachent  par  lambeaux,  tantôt  Teschare  reste 

«  éliminée   en  bloc  laissant  au-dessous  d'elle   une   plaie  \ 

\  dont  la  cicatrisation  ne  présente  rien  de  particulier. 


4 


1 

! 
I 


LES  AGENTS  CHIMIQUES 


II 

LES  INTOXICATIONS 

Par  H.  ROGER 

Profeacur  tgr^é  t  la  Faculté  de  médecine  de  Paris.  -  -  Médecin  des  HApitauz 


PREMIÈRE  PARTIE 
ÊTIOLOGIE 


CHAPITRE  PREMIER 

Définition  des  mots  :  inioxicatiorif  iubitances  toxiqiieij  poUonê.  —  Définitions  juri- 
diques et  définitions  scientifiques.  —  Des  sources  d*intoxication  de  l'organisme  yivant 

I.  Il  est  aussi  difficile  de  définir  qu'il  est  aisé  de  comprendre  le  sens 
des  mots  intoxicatioriy  substances  toxiquesy  poisons. 

Le  Code  pénal  français  (art.  301)  définit  Fempoisonnenient  «  tout 
sttentat  à  la  vie  d^une  personne  par  TefTet  de  substances  qui  peuvent 
dernier  la  mort  plus  ou  moins  promptement,  de  quelque  manière  que 
ces  substances  aient  été  employées  ou  administrées  et  quelles  qu'en 
ûeotété  les  suites  ».  U  est  certain  qu'une  pareille  conception  n'est  pas 
^eptable  au  point  de  vue  scientifique  ;  entre  autres  inconvénients,  elle 
)  celui  de  s'appliquer  aux  substances  agissant  mécaniquement,  au  verre 
pilé,  par  exemple. 

Nous  ne  rappellerons  pas  les  définitions  juridiques  adoptées  à 
'étranger  :  elles. ont  toutes  le  défaut  de  considérer  l'empoisonnement  à 
n  point  de  vue  spécial  et  exclusif;  elles  ne  présentent  aucun  intérêt 
oor  le  physiologiste  ou  le  médecin. 

Si  l'on  parcourt  les  œuvres  des  principaux  toxicologues,  on  voit  que 
\  plupart  d'entre  eux  n'ont  pas  su  se  détacher  suffisamment  des  concep- 
ons  médico-légales  et  se  sont  contentés  de  reproduire  plus  ou  moins 
itégralement  l'ancienne  définition  de  Plenck  (*)  :  «  On  appelle  poison 

(')  Plo€I,  Toxieologia  leo  Doctrina  devenenif  et  antidotis.  Viennu,  1785. 
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ajouta  à  la  formule  précédente  le  correctif  suivant  :  c  sans  agi 
quement  et  sans  se  reproduire  ».  Cétait  un  progrès,  car,  par 
d'intuition,  l'auteur  se  trouvait  éliminer  la  classe  des  agento  fi 

Parmi  les  définitions  les  plus  récentes,  trois  surtout  méri 
reproduites  ;  elles  tirent  une  grande  importance  du  nom  des  t 
les  ont  proposées.  Pour  Vulpian,  «  les  poisons  sont  des  subst 
introduites  par  absorption  dans  l'organisme,  déterfninent  des 
structurales  ou  des  troubles  fonctionnels  plus  ou  moins  grai 
vent  même,  lorsque  leur  action  atteint  un  haut  degré  d'intent 
miner  la  mort  ou  tout  au  moins  mettre  la  vie  en  danger  (') 
séparer  davantage  les  poisons  des  virus,  Husemann  arrive  à  a 
tion  :  «  Les  poisons  sont  des  substances  non  organisées,  orga 
inorganiques,  formées  artificiellement  ou  existant  dans  la  n 
peuvent,  dans  des  conditions  déterminées,  porter  préjudice 
vivants  de  façon  à  détruire  ou  à  troubler  leur  santé  ou  leur 
relatif  (*)  ».  Cette  formule  a  été  reprise  et  modifiée  plus  tard  | 
de  la  façon  suivante  :  a  Les  poisons  sont  des  substances  non  o 
inorganiques  ou  organiques,  existant  dans  l'organisme  ou  intr 
l'extérieur,  formées  artificiellement  ou  se  trouvant  dans  la  na 
grâce  à  leur  constitution  chimique,  peuvent,  dans  des  conditi 
minées,  porter  préjudice  aux  êtres  vivants  de  façon  à  déti 
troubler  leur  santé  ou  leur  bien-être  relatif  (')  ».  Le  même  aui 
que,  au  point  de  vue  pratique,  on  peut  définir  plus  simplement  le 
«  des  agents  pharmaceutiques  (9ap|xaxcv,  poison)  qui  agissent 
cas  donné,  non  plus  utilement,  mais  d'une  façon  défavorable  ». 

Parmi  ces  définitions,  celle  de  Robert  est  la  seule  qui  en 
poisons  formés  dans  l'organisme  ;  les  autres  ne  considèrent  qi» 
stances  venant  de  l'extérieur  et  laissent  de  côté  le  chapitre  si 
des  auto-intoxications.  Toutes  nous  semblent  présenter  le  t 
défaut  de  chercher  la  caractéristique  des  poisons  dans  leur 
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oiication  dans  le  mécanisme  mis  en  œuvre  par  la  substance  nocive. 

Nous  savons,  et  Cl.  Bernard  est  souvent  revenu  sur  cette  idée,  que  les 
pilules  ne  manifestent  leurs  propriétés  vitales  qu'à  la  condition  d'être 
plongées  dans  un  milieu  liquide  dont  la  constitution  doit  rester  inva- 
riable. €  La  vie,  a  dit  l'illustre  physiologiste,  n'est  qu'un  rapport  entre 
L'organisme  et  le  milieu.  »  Toute  modification  chimique  dans  la  consti- 
tution du  milieu  retentira  sur  la  vie  des  cellules,  ce  sera  une  intoxication 
et  les  troubles  morbides  seront  d'autant  plus  graves  et  plus  rapides  que 
les  modifications  du  milieu  seront  plus  profondes. 

Si  l'on  injecte  dans  les  veines  d'un  lapin  une  solution  de  sulfate  de 
strychnine,  la  mort  survient  quand  l'animal  a  reçu  0'%00018  par  kilo- 
gramme de  son  poids.  Voilà  une  substance  étrangère  à  la  constitution  du 
milieu  organique,  et  présentant  un  pouvoir  toxique  considérable.  Prenons 
maintenant  des  corps  qui  se  rencontrent  dans  l'organisme  et  qui  sont 
indispensables  à  la  vie,  le  chlorure  de  potassium  ou  le  chlorure  de 
sodium,  par  exemple  :  introduisons  ces  substances  dans  les  veines  d'un 
lapin;  nous  amènerons  la  mort  en  injectant  0*^%18  de  la  première,  5*%17 
de  la  seconde.  Le  chlorure  de  potassium  est  donc  2000  fois  moins  toxique 
qae  la  strychnine,  le  chlorure  de  sodium  l'est  30000  fois  moins.  Allant 
plus  loin  dans  cette  étude,  injectons  de  l'eau  distillé^;  l'animal  ne  suc- 
combera que  lorsqu'il  aura  reçu  120  grammes  par  kilogramme,  c'est-à- 
dire  une  quantité  plus  de  600  000  fois  supérieure  à  la  dose  mortelle  de 
strychnine. 

Peut-on  dire,  dans  ce  dernier  cas,  qu'il  s'agit  d'une  intoxication?  Ne 
peut-on  prétendre  que  la  mort  tient  à  une  cause  mécanique,  à  la  distension 
énorme  du  système  circulatoire?  Cette  hypothèse  n'est  pas  soutenable  : 
or,  avec  un  sérum  artificiel,  on  aurait  pu  injecter  des  quantités  de  liquide 
bien  supérieures,  sans  amener  aucun  trouble  notable.  L'eau  distillée 
semble  agir  en  diluant  le  milieu  organique,  ci  le  rendant  insuffisant  à  la 
rénoTation  des  cellules  et,  d'autre  part,  en  soustrayant  aux  éléments 
anatomiques  certaines  substances  indispensables  à  leur  fonctionnement 
régulier.  Quelques  faits  confirment  cette  manière  de  voir.  Si,  au  lieu  de 
120  grammes,  nous  n'en  avions  introduit  que  90,  la  mort  ne  serait  sur- 
venue que  huit  ou  dix  heures  après  l'injection.  Avec  60  grammes, 
ranimai  aurait  survécu  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures;  au-dessous  de 
cette  dose,  il  se  serait  rétabli.  Pour  expliquer  la  mort  tardive,  on  doit 
invoquer  une  auto-intoxication  secondaire;  les  substances  dissoutes  par 
l'eau  encombrent  l'organisme  et  ne  peuvent  être  éliminées  par  suite  des 
altérations  cellulaires  des  principaux  émonctoires. «Aussi,  quand  on  injecte 
une  substance  quelconque  dans  les  veines,  doit-on  faire  la  part  de  la 
toxicité  de  l'eau;  si,  au  lieu  d'eau  distillée,  on  emploie  de  l'eau  salée  à 
7  pour  1000,  on  diminue  notablement  l'activité  de  la  solution. 

La  mort  semble  reconnaître  un  mécanisme  analogue  dans  l'intoxic^Uion 
phosphorée  :  le  poison  s^emparc  de  l'oxygène  contenu  dans  le  san*;  cl, 
pour  quelques  auteurs,  l'anoxhémie  oui  se  prodr^it  suffirait  à  expliquer  la 
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terminaison  fatale  :  si  cela  était,  la  mort  résulterait  encore  d^ime  modifi- 
cation du  milieu  organique,  c'est-à-dire  de  la  diminution  d'une  nk- 
stance  constituante.  C'est  ce  qu'on  peut  réaliser  expérimentaleineot,  ca 
introduisant  dans  les  veines  d'un  lapin  une  émulsion  d'huile  phosfihotée; 
l'animal  succombe  quand  il  a  reçu  par  kilogramme  0*^,02  de  phocphoce, 
c'est-à-dire  une  quantité  un  peu  supérieure  à  celle  qui  eût  été  néceKaiit 
pour  s'emparer  de  tout  l'oxygène  contenu  dans  son  sang.  Mais  lorscpM 
introduit  la  substance  sous  la  peau,  ou  lorsqu'on  en  injecte  dans  la 
veines  une  dose  moins  considérable,  0^,0008  par  exemple,  la  mort 
survient  tardivement,  au  bout  de  deux  ou  trois  jours;  dans  ce  cas,OQ 
ne  peut  invoquer  l'anoxhémie;  pour  saturer  0°*',8  de  phosphore,  il  cil 
suffi  de  l'*',04  d'oxygène,  c'est-à-dire  de  la  quantité  contenue  dans  i  m 
5  centimètres  cubes  de  sang;  il  faut  donc  supposer  que  le  |JiosphoR 
produit,  dans  l'organisme,  une  dénutrition  vicieuse;  les  déchets  cdlii- 
laires  s'accumulent  et  l'animal  succombe  à  une  auto-intoxication  secon- 
daire, alors  même  que  le  poison  est  déjà  éliminé. 

Ces  quelques  exemples,  dont  on  pourrait  facilement  multiplier  k 
nombre,  nous  semblent  suffisants  pour  conclure  qu'il  y  a  intoxicatioa 
toutes  les  fois  que  surviennent  des  troubles  cellulaires  dépendant  d'une 
modification  du  milieu  organique,  soit  par  suite  de  l'introduction  d'one 
substance  étrangère,  soit  par  suite  de  l'augmentation,  de  la  diminution 
ou  de  la  transformation  anomale  d'une  ou  de  plusieurs  substances  conati» 
tuantes. 

Nous  arrivons  donc  à  considérer  comme  toxique  toute  syb$tafice 
capable  de  troubler  la  vie  des  éléments  anatomiques  en  tnodifiant, 
directement  ou  indirectement^  le  milieu  qui  les  contient.  Il  y  a  intoxi- 
cation toutes  les  fois  qu'il  s'est  produit  une  modification  dans  la  coMti- 
tution  chimique  du  milieu  intérieur. 

II.  Des  sources  d'intoxication  de  rorganinme  viTant.  —  Si  loo 
accepte  la  définition  que  nous  proposons,  on  voit  que  l'organisme  est 
constamment  en  imminence  d'intoxication. 

Les  modifications  du  milieu  organique  sont  continuelles  et  résultent 
des  conditions  mêmes  dans  lesquelles  nous  vivons.  Les  manifestations  de 
l'activité  vitale  ne  peuvent  se  produire  que  par  une  désagrégation  des 
molécules  organiques,  dont  les  atomes  complexes  retombent  de  leur  état 
d'équilibre  instable  à  un  état  d'équilibre  plus  stable.  U  se  produit  ainsi 
des  corps  nouveaux,  incapables  de  céder  de  la  force,  et  devenus  dès  Ion 
inutiles;  ces  corps  sont  rejetés  par  les  cellules  dans  le  milieu  ou  elles 
baignciit,  et,  s'ils  ne  sont  pas  rapidement  éliminés,  ils  vicient  le  milieu 
et  deviennent  une  cause  d'intoxiciition. 

Chez  les  êtres  supérieurs  plusieurs  organes  sont  chargés  de  trans- 
former les  substances  nocives  ;  celles  qui  échappent  à  leur  action  prote^ 
trice  sont  rejetées  par  diverses  glandes,  et  notamment  par  les  reins. 
Mais  toutes  les  sécrétions  ne  sont  pas  excrémeatitielles;  il  en  est  qui  ton- 
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ienoent  des  substances  rentrant  constamment  dans  l'organisme  :  c'est  le 
as  Dotanunent  des  sécrétions  gastro-intestinales. 

Outre  les  liquides  qui  s'y  déversent,  le  tube  digestif  reçoit  une  grande 
i|iBntité  de  matières  vénéneuses  ;  les  aliments  qui  y  sont  introduits  con- 
liament  des  principes  nocifs;  les  uns  préexistent  tout  formés  dans 
b  matière  alimentaire  :  tels  sont  les  sels  minéraux  et  notamment  les 
es  potassiques;  d'autres  deviennent  toxiques  par  suite  des  modifica- 
ioiis  qu'ils  subissent  :  c'est  ainsi  que,  sous  l'influence  des  sucs  gastro- 
itestinaux,  les  albuminoïdes  se  transforment  en  corps  facilement  absor- 
ibles  et  l'expérience  démontre  que  les  peptones  ainsi  produites  seraient 
ixiques  si  elles  ne  subissaient  de  nouvelles  modifications  avant  de  venir 
Q  contact  avec  les  cellules.  Mais  en  même  temps  le  tube  digestif  est 
copié  de  nombreux  microbes  qui  s'attaquent  aux  aliments  et  donnent 
iissance  à  une  grande  quantité  de  poisons  putrides. 

Nous  n'avons  parlé  jusqu'ici  que  des  toxiques  qui  se  produisent  dans 
'organisme  lui-même,  ou  qui  y  sont  introduits  par  les  besoins  de  l'ali- 
Dcntation.  11  va  sans  dire  qu'il  faut  faire  une  large  place  aux  poisons 
icddentels,  à  ceux  qu'on  absorbe  journellement,  soit  par  suite  des  con- 
iitions  sociales  dans  lesquelles  on  vit,  soit  par  suite  des  professions 
]Q'on  exerce.  Enfin,  il  faut  citer  encore  les  produits  de  sécrétion  des 
micro-organismes  pathogènes;  l'importance  de  ce  dernier  groupe  tend 
chique  jour  à  s'accroître,  les  travaux  modernes  démontrant  de  plus  en 
dos  que  l'infection  se  résout  en  une  intoxication. 

On  est  donc  conduit  à  admettre  quatre  grandes  sources  d'intoxica- 
ion: 

,    V-       II  1  •  (  Désassimilation. 

I.  Yie  cellulaire.   .   .  s  «ji  «x*- 

(  Sécrétions. 

II.  Phénomènes  normaux  de  la  digestion. 

in.  Poisons  formés  dans  l'organisme  par  les  agents  parasitaires. 

IV.  Poisons  introduits  dans  l'organisme. 

Les  deux  premiers  groupes  représentent  des  phénomènes  physiolo- 
giques, nécessaires,  continus;  les  deux  derniers,  des  phénomènes  patho- 
logiques, contingents,  intermittents.  Certes  la  division  est  loin  d'être 
ali^lue.  Dans  le  tube  digestif,  par  exemple,  nous  trouvons  des  produits 
toxiques,  versés  par  les  sécrétions  ;  d'autres  formés  par  les  réactions  de 
ces  sécrétions  sur  les  aliments  ;  d'autres  attribuables  aux  micro-orga- 
ûanes  qui  peuplent  la  cavité  intestinale,  et  il  est  difficile  d'établir  une 
ligne  de  démarcation  nette  entre  les  fermentations  normales  et  les 
putréfactions  anormales  qui  confinent  à  l'état  pathologique.  Les  phéno- 
nènes  naturels  se  prêtent  mal  à  nos  groupements  artificiels;  nous 
•rojoDS  néanmoins  que  notre  classification,  qui  date  de  1887  (*),  est 
tssez  simple  et  peut  servir  de  base  à  une  étude  générale  des  intoxications. 

(*)  RoccR.  Action  du  foie  sur  les  poisons,  p.  ii.  Thèie  de  Pariée  1887. 
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Sans  vouloir  faire  une  critique  des  classifications  proposées  par  les 
divers  auteurs,  nous  croyons  intéressant  de  rapporter  celle  qu'ont  adoptée 
V.  Jaksch(*)  et  Robert  (•). 

!Ie  tube  diffesUf  i  "^®^'  boissons,  etc. 
^        }  empoisonnements  propraneat  dib. 
Tappareil  re^iratoire  (gax  méphitiques), 
la  peau  et  les  muqueuses, 
rhypoderme,  les  tissus  profonds,  les  oi^ganes. 

Iau  ni?eau  de  la  peau. 
—        de  rintestin. 
—       de  l'appareil  respbaloire. 
—       de  l'appareil  nrinaire. 

rsans  contage  TiTant  (anto-intooci- 
Nosbtoxikoses .  j     tions). 

(  par  contage  Tirant. 

Les  intoxications  exogènes  rentrent  dans  nos  groupes  II  et  DI.  Les 
toxikoses  par  rétention  représentent  une  variété  pathogénique  et  noe 
étiologique;  les  nosotoxikoses  comprennent  les  auto-intoxications  qm, 
relevant  de  la  vie  cellulaire,  ne  doivent  pas,  selon  nous,  en  être  séparées, 
et  les  empoisonnements  par  contage  vivant,  qui  correspondent  exacte- 
ment à  notre  dernier  groupe. 

Malgré  ces  réserves,  il  faut  reconnaître  que  cette  classification  a  le 
grand  mérite  de  mettre  en  vedette  la  division  des  intoxications  en  eii> 
gènes  et  endogènes. 

Il  nous  semble  seulement  qu'on  peut  la  simplifier  de  k  façon  suivante: 

,  I  habituels. 

exogènes  .    .  {       -j    .  . 
'  /  accidentels. 

Poisons  .   .{  /  ^ie  ceUulaire     ^  »*^^»««- 


lire..  < 


,  normaux  .    .  s  ,  v  désassimihtioii. 

endogènes.  .  ;  (  fermentations  gastro-mteslinales. 

morbides .    .     ™  "f^"^^/  . 

I  agents  parasitaires. 

Poisons  exogènes.  —  L'alimentation  introduit  chaque  jour  dans  le 
tube  digestif  une  certaine  quantité  de  substances  qui  sont  toxiques  ou 
qui  le  deviennent  par  suite  des  modifications  que  leur  font  subir  les  sucs 
ou  les  microbes  des  cavités  gastro-intestinales.  Ces  modifications  néces- 
saires et  continues  rentrent  évidemment  dans  l'histoire  des  auto-intoxi- 
cations. Mais  en  pratique  il  est  souvent  difficile  de  dire  si  le  poison  digestif 
préexistait  dans  l'aliment  où  s'il  s'est  formé  dans  le  tube  digestif.  Aussi 
devrons-nous  réunir  dans  un  même  chapitre  l'histoire  entière  des  intoxi- 
cations alimentaires. 

L'appareil  respiratoire  sert  de  porte  d'entrée  à  des  gaz  délétères  :  nous 

(*)  V.  Jaksch,  Ueber  den  {^c^nwSrti^en  klinischen  Standpunkt  der  Lehre  too  dea  Tofif' 
tungen.  Wiener  kliniêche  Wochentchrift^  p.  iOii,  1890.  —  NothnageTs  êpedeUe  PmAûkpf 
tiud  Thérapie,  I,  p    5.  Wien,  1894. 

*)  KoBTKT,  Lehrbuch  der  Intoxikationcn,  p.  30.  Stuttgart,  1899. 
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vons  dans  l'air  confiné  et  nous  respirons  les  émanations  malsaines  de 
is  semblables.  Enfin,  comme  si  les  intoxications  auxquelles  on  ne 
ut  échapper  n'étaient  pas  assez  nombreuses,  bien  des  hommes  s'em- 
isonnent  journellement  au  moyen  de  la  fumée  de  tabac,  ou  même  de 
»pium,  de  la  morphine,  du  haschich,  de  la  cocaïne,  de  l'éther,  etc.  Ce 
Bst  pas  tout,  nous  nous  servons  d'objets  métalliques  dont  certaines 
réelles  pénètrent  dans  l'organisme;  c'est  ainsi  que  le  cuivre,  le  plomb 
ms  contaminent  constamment,  soit  par  contact,  soit  par  suite  de  leur 
ésence  dans  nos  aliments  ou  nos  boissons. 

Voilà  donc  toute  une  série  d'intoxications  dont  quelques-unes,  imposées 
ur  nos  conditions  sociales  ou  par  des  habitudes  malsaines,  seraient, 
ir  conséquent,  faciles  à  éviter. 

C'est  à  l'état  sociologique  actuel  qu'il  faut  rattacher  les  intoxications 
rofessionnelles  :  nous  avons  à  peine  besoin  de  rappeler  leur  fréquence  : 
!  plomb,  le  cuivre,  le  phosphore,  les  gaz  délétères  sont  des  causes  dont 
lot  le  monde  connaît  l'importance. 

hiis  viennent  les  poisons  médicaux,  c'est-à-dire  les  substances  pharma- 
ntiques,  qui,  par  suite  d'erreurs  ou  par  suite  de  susceptibilités  indivi- 
lelles,  peuvent  produire  des  accidents  graves  ou  entraîner  la  mort.  Il 
Qt  remarquer  d'ailleurs,  qu'alors  même  que  les  médicaments  ont  un 
fel  bvorable,  ils  agissent  par  le  mécanisme  de  l'intoxication,  puisqu'ils 
issent  en  modifiant  le  milieu  intérieur. 

Restent  enfin  les  intoxications  accidentelles,  c'est-à-dire  celles  qui 
mitent  d'un  crime  ou  d'un  suicide  aussi  bien  que  d'un  accident. 
La  classe  des  poisons  exogènes  peut  donc  être  divisée,  au  point  de  vue 
ologique,  en  quatre  groupes  secondaires  : 
Les  poisons  alimentaires  (habituels  ou  accidentels)  ; 
Les  poisons  professionnels  ; 
Les  poisons  médicaux; 
Les  poisons  accidentels  (accidents,  crimes,  suicides). 


CHAPITRE  II 

LES  POISONS  ALIMENTAIRES 

Poisons  aliinenlaires  habituels.  —  Poisons  alimentairee  accidenteb 

Tous  les  aliments  contiennent  des  substances  toxiques.  Il  nous  suflit 
i  citer  les  sels  de  potasse,  si  abondamment  répandus  dans  la  viande  et 
rtout  dans  les  végétaux. 

les  transformations  que  subissent  les  matières  organiques,  au  niveau 
tube  digestif,  sous  l'influence  des  sécrétions  qui  s'y  déversent  et  surtout 
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des  microbes  qui  y  pullulent,  donnent  naissance  à  de  nouveaux  poisons. 

En  face  de  ces  sources  d'intoxication,  en  quelque  sorte  nécessaires  ci 
en  tout  cas  continuelles,  nous  devons  en  placer  d'autres  qui,  pour  élre 
contingentes,  n'en  sont  pas  moins  d'une  importance  considérable. 

Les  aliments  et  les  boissons  peuvent  contenir  des  substances  nodTe», 
par  suite  des  préparations  culinaires  qu'on  leur  a  fait  subir  :  ce  moI 
surtout  des  sels  métalliques  provenant  des  récipients  ou  des  usteosiki 
servant  à  la  cuisson,  sels  de  cuivre,  de  nickel,  de  plomb;  ailleurs,  ce 
sont  des  substances  chimiques,  ajoutées  dans  le  but  de  consenerki 
aliments  et  les  boissons,  ou  de  leur  conférer  un  goût  agréable  :  l'acide 
salicylique,  les  bouquets,  les  essences  nous  représentent  les  falsificatiou 
les  plus  importantes. 

Les  aliments  avariés  entrent  fréquemment  en  ligne  de  compte  :  « 
connaît  aujourd'hui  un  nombre  considérable  d'observations  où  des  acci- 
dents, souvent  graves,  parfois  mortels,  ont  suivi  l'ingestion  de  diveiseï 
substances  fraîches  ou  conservées.  Les  phénomènes  peuvent  tenir  i 
différentes  causes  :  parfois  les  aliments  étaient  peu  altérés  ou  paraissaient 
même  excellents  ;  leur  ingestion  n'a  produit  d'accidents  que  dua  m 
petit  nombre  des  personnes  qui  les  ont  consommés  :  il  faut  info<|aer 
alors  des  susceptibilités  particulières.  Le  plus  souvent,  les  aliments  ool 
été  nocifs  pour  tous  ceux  ou  presque  tous  ceux  qui  y  ont  goûté.  Or,  a 
parcourant  les  nombreuses  observations  publiées,  on  voit  que  les  accideoli 
surviennent  toujours  dans  une  des  trois  conditions  suivantes  :  tantôt  il 
s'agit  de  viandes  fournies  par  des  animaux  surmenés;  tantôt  les  alimcoli 
provenaient  d'animaux  ou  de  végétaux  empoisonnés  ou  malades;  tantét, 
enfin,  les  matières  alimentaires  avaient  subi  un  commencement  de  putré- 
faction :  c'est  ce  qui  s'observe  si  souvent  avec  les  conserves. 

Ajoutons  enfin  une  classe  importante  d'empoisonnements,  dus  à  l'usage 
de  substances  vénéneuses,  et  par  conséquent  non  comestibles,  oonuDe  la 
viande  de  certains  poissons,  ou  conmie  certains  champignons. 

Telles  sont  les  diverses  variétés  qu'on  peut  admettre  et  qu'on  peut 
grouper  de  la  façon  suivante  : 

ipar  suite  de  la  constitution  chimique  de  Faii- 
ment; 
par  suite  des  fermenUtions  et  putréfactioosdi- 
gestives. 

i  Modes  de  piê- 
paratioD. 
Sophisticatioos. 

i  surmenés, 
empoisonnés, 
malades. 

I  em  poipflunfr*- 
Aliments  provenant  de  végétaux  j      {^^ 

Aliments  avariés. 

Substances  non  comestibles  (animaux  et  végiè- 
taux  toxiquiee) 
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fMoos  alimentaires  contenus  dans  la  plupart  des  boissons  et  des  aliments.  —  Impor- 
tance des  seb  de  potasse.  —  Dédoublement  de  la  molécule  d'albumine.  —  Les  fer- 
mentations digestives.  —  Les  peptones  :  leur  toxicité  ;  leur  transformation  dans  les 
parois  intestinales.  —  Les  putréfactions  normales  du  tube  digestif. 


Les  boissons.  —  La  plupart  de  nos  boissons  contiennent  des  sub- 
stances toxiques.  L'eau  elle-même  n'échappe  pas  à  cette  règle.  Tantôt 
eDe  est  trop  chargée  de  matières  minérales,  trop  riche  en  sels  de  chaux, 
de  magnésie,  en  silice;  tantôt  elle  renferme  des  substances  organiques  en 
Toie  de  putréfaction.  On  a  beaucoup  insisté,  dans  ces  derniers  temps,  sur 
k  contamination  des  eaux  par  les  agents  figurés  et  Ton  s'est  efforcé  de 
combattre  leurs  effets  au  moyen  des  filtres  de  porcelaine  ;  la  mesure  est 
excellente,  mais  peut-être  est-elle  encore  insuffisante.  S'il  est  indispen- 
pensable  de  se  débarrasser  des  germes  vivants,  il  est  utile  de  neutraliser 
les  produits  toxiques  auxquels  ils  ont  donné  naissance.  Une  eau,  chargée 
de  matières  organiques  en  voie  de  décomposition,  ne  peut  être  potable, 
oiéme  après  avoir  été  stérilisée  par  le  filtre  ou  la  chaleur  sous  pression. 
11  y  aurait  un  grand  intérêt  à  rechercher  expérimentalement  la  toxicité 
des  eaux  provenant  de  rivières  souillées,  de  l'eau  de  Seine  en  aval  de 
hris,  par  exemple;  il  faudrait  savoir  aussi  si  les  eaux  ne  peuvent  agir 
comme  certains  produits  microbiens  et  déterminer  tantôt  des  troubles 
qui  permettent  le  développement  de  microbes  atténués,  tantôt  des  lésions 
i  marche  chronique  pouvant  aboutir  à  la  cirrhose.  Ces  expériences  auraient 
k  mérite  de  compléter  les  recherches  chimiques  de  Wohlflûgel,  qui  a 
boavé  des  ptomaïnes  en  dissolution  dans  les  eaux  putrides. 

Aujourd'hui  on  boit  rarement  de  l'eau  pure;  parfois  on  fait  usage 
d'infusions  aromatiques  comme  le  thé  et  le  café;  ces  boissons  sont  hygié- 
niques, mais  leur  abus  entraîne  différents  troubles  nerveux. 

La  véritable  boisson  toxique  est  représentée  par  l'alcool  et  ses  dé- 
îvés. 

L'alcoolisme  se  traduit  le  plus  souvent  par  des  accidents  chroniques, 
les  manifestations  aiguës  sont  plus  rares  :  dans  certains  cas  elles  revêtent 
'aspect de  l'ictère  grave;  c'est  ce  qu'on  voit  à  la  suite  de  l'ingestion  de 
lautes  doses  d'alcool,  qui,  comme  le  démontrent  les  faits  expérimen- 
aux,  provoquent  une  stéatose  rapide  des  cellules  du  foie.  Parfois  les 
iccidents  sont  presque  foudroyants;  Taylor  a  vu  un  enfant  de  sept  ans 
ué  rapidement  par  100  grammes  de  brandy  ;  pour  l'adulte,  il  faudrait 
l  litre  de  rhum.  Ces  empoisonnements,  rares  en  France,  sont  assez  fré- 
[uents  en  Russie;  en  1860,  par  exemple,  676  personnes  succombèrent 
le  cette  façon. 
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Nous  n'avons  pas  à  rechercher  les  causes  qui  sont  capables  d^eipliqoer 
la  progression  toujours  croissante  de  Talcoolismc;  mais  on  estTnimeot 
stupéfait  quand  on  songe  qu'en  Angleterre,  de  1847  à  1874,  il  n'yeot 
pas  moins  de  13203  décès  par  delirium  tremens. 

Au  Congrès  d'hygiène  tenu  à  Londres  en  1891,  Normano  Kerr 
affirma  que,  chaque  année,  40  000  personnes  succombent  aux  effets  de 
l'alcool,  dans  le  Royaume-Uni;  si  Ton  tient  compte  des  cas  dans  les- 
quels Falcoolisme  a  agi  indirectement  et  qui  ne  figurent  pas  dans  cette 
statistique,  on  arrive  à  conclure,  avec  les  médecins  anglais,  que  les 
boissons  spiritueuses  entrent  pour  moitié  dans  Tétiologie  générale  des 
maladies. 

L'augmentation  de  l'alcoolisme  s'observe  dans  tous  les  pays.  Ain^,  en 
Allemagne,  en  1877,  il  y  eut  dans  les  hôpitaux  4272  entrées  pour 
alcoolisme  chronique;  en  1885,  il  y  en  eut  10360.  En  France,  doqs 
voyons  que  la  consommation  de  l'alcool  a  toujours  suivi  une  manhe 
ascendante.  En  1830,  on  évaluait  à  1  litre  la  quantité  consommée  pir 
tête  et  par  année;  en  1885,  on  arrive  à  3  litres;  en  1891  à  4  litres(*)  Pour 
les  autres  pays,  nous  trouvons  actuellement  1  litre  en  Italie,  2  litres  et 
demi  en  Angleterre,  8"*, 85  en  Danemark,  12  litres  en  Belgique. 

Dans  notre  pays,  la  consommation  de  l'alcool  varie  notablement  Sm 
département  à  l'autre;  d'une  façon  générale,  elle  est  d'autant  plus  consi- 
dérable que  la  contrée  est  moins  riche  en  vin  ;  elle  atteint  son  maximum 
dans  le  nord  et  dans  l'ouest,  notamment  dans  le  département  de  la  Seine 
hférieure,  où  la  quantité  annuelle  s'élève  à  13*'S4.  Le  département  deli 
Seine  n'use  que  6^^S5;  les  chiffres  les  plus  faibles  sont  fournis  parle 
Gers,  0"S7,  et  par  la  Haute-Savoie,  0"',6.  Enfin  les  statistiques  noas 
apprennent  que  l'augmentation  de  l'aliénation  mentale,  des  suicides, 
des  crimes,  suit  une  marche  presque  parallèle  aux  progrès  de  l'alcoo- 
lisme. 

Les  différentes  boissons  spiritueuses  ne  contiennent  pas  seulement  de 
l'alcool  éthylique;  elles  renferment  des  alcools  d'atomicité  supérieure, 
dont  la  toxicité  augmente  presque  parallèlement  à  leur  constitution 
chimique,  c'est-à-dire  à  leur  poids  moléculaire  et  à  leur  point  d'ébulli- 
tion  (Rabuteau).  Cette  loi  n'est  pas  absolue,  comme  on  peut  s'en  con- 


(*)  Dans  une  récente  communication  à  l'Académie  de  médecine  (5  mars  1805),  M. 
donne  lei  chiffres  suivants,  qui  représentent,  en  hectolitres  d'aloool  pur,  U 
spiritueux  en  i885  et  en  1802. 


Bqnrits  et  eaux-de-vie 1.158.625 

Kirsch,  rhum  et  genièvre 114.958 

Bitter 30.214 

Ahsinthe  et  similaires 57.7Si 

Liqueurs 74.061 

Fruits  à  l'eau-de-vie  et  divers.  .  .  ,  8.806 


IMI 

Aagmeotatiot. 

1.280.684 

121.0» 

185.824 

70.866 

41.445 

112S1 

119.670 

71.938 

82.923 

8.tR 

14.823 

6.017 

Total..  .  .        1.4U.386  1.735.3G9         .     990.9» 
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icre  par  les  chiffres  suivants,  empruntés  à  MM.  Dujardin-Beaumetz  et 
lige  et  à  M.  Bouchard. 

Toxicité  par  injectioiu 

MO»-  intrt-  MQ»- 

Point       cutanées.        Yeinetues.      cutanées. 


Ifomi. 

Fonnules. 

d'ébuIUUon. 

{Beaumeti 
et  Audigé.) 

(Bouchard.)  (J 

^ouehi 

degrés. 

cm*. 

cm^. 

cool  mélhylîqae . 

Cfl'.HO 

66,5 

7 

9,7 

» 

-    éthylique.  . 

C«H8.H0 

78,4 

7,75 

4,7 

8 

-     isopropylique  . 

C'H'.HO 

87 

3,75 

3,47 

)) 

-    propyÛque  .   . 

OH». HO 

96 

3,75 

1,2 

» 

-    isobatyÛque   . 

C*H».HO 

108,5 

» 

)) 

3 

-    butylique.  . 

C*fl*.HO 

115 

1,85 

» 

3,8 

-     amylique.  .    . 

CMl'i  HO 

132 

1,50 

)) 

4 

~     caproïque.  .    . 

C«H«.HO 

150 

» 

)) 

» 

-    œnanthyiique 

C'H".HO 

165 

8 

» 

)) 

-     caprylique  .   . 

C'H".HO 

178 

7,25 

» 

)) 

ins  les  expériences  de  M.  Bouchard,  les  alcools  ont  été  injectés  dans 
eines,  dilués  au  titre  de  20  pour  100.  Les  alcools  insolubles  dans 
[  ont  dû  forcément  être  introduits  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
oé 

)  Tin  renferme  les  alcools  propylique,  butylique,  amylique,  œnanthy- 
%  mais  ce  sont  les  eaux-de-vie  qui  contiennent  surtout  les  alcools 
micité  supérieure;  il  n'y  a  d'exception  que  pour  l'eau-de-vie  de  vin, 
tituée  par  de  Talcool  éthylique  presque  pur;  l'eau-de-vie  de  cidre 
ormée  par  l'alcool  propylique,  qui  s'y  trouve  dans  la  proportion  de 
iir  100  d'alcool  éthylique  et  par  les  alcools  butylique  et  amylique; 
aux-de-vie  de  marc  renferment  les  alcools  œnanthyiique,  caprylique, 
ûque,  propylique,  amylique;  les  eaux-de-vie  de  mélasse  et  de  bette- 
contiennent  les  alcools  propylique,  butylique,  amylique;  enfin,  dans 
-de-vie  de  pomme  de  terre,  la  plus  toxique  de  toutes,  on  trouve  toutes 
iriétés  d'alcool. 

ilcool,  même  l'alcool  de  vin,  même  celui  qui  se  forme  par  fermen- 
1  du  glycose,  n'est  jamais  de  l'alcool  éthylique  pur.  Il  renferme 
urs  des  alcools  propylique,  butylique  et  amylique  dus  à  la  fermen- 
1  alcoolique  elle-même  et  surtout  aux  fermentations  secondaires. 
1,  comme  l'a  établi  Oser  dès  1868,  dans  la  fermentation  alcoolique 
acre,  il  se  forme  un  alcaloïde  ayant  pour  formule  C**Il**Az*  et  dont 
lorhydrate  possède  une  saveur  amère  et  brûlante.  C'est  le  premier 
iple  d'une  base  définie  prenant  naissance  au  cours  d'une  fermen- 
1. 

tableau  suivant,  emprunté  à  MM.  Claudon  et  Morin,  donnera  une 
de  la  multiplicité  des  substances  produites  dans  la  fermentation 


680  LES  INTOXICATIONS. 

alcoolique;  les  auteurs  ont  opéré  sur  1000  grammes  de  saccharose, soil 
1055  grammes  de  sucre  interverti. 

Alcool  yinique 506,15 

—  propyiique 0,03 

—  isobutylique 0,015 

—  amylique % 0,51 

Éther  œnaathylique ■.  0,02 

Glycol  isobutylénique 1,58 

Glycérine 28,30 

Acide  acétique 3,03 

—    succinique 4,53 

Matières  azotées traces. 


Outre  les  substances  déjà  indiquées,  les  boissons  alcooliques  rede^ 
ment  des  aldéhydes,  dont  le  principal  est  l'aldéhyde  pyromiciqoe  oq 
furfurol,  surtout  abondant  dans  les  alcools  de  grains.  M.  Laborde,  quia 
a  étudié  les  propriétés,  a  montré  qu'il  amène  la  mort  à  dose  de  (PtlSà 
0'%25  par  kilogramme. 

MM.  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  ont  trouvé  pour  l'aldéhyde  éthyiique 
une  toxicité  feible,  1  gramme  à  1^',25.  Les  recherches  de  M.  Bouchard, 
qui  ont  porté  sur  cinq  aldéhydes,  conduisent  aux  résultats  suivants;  les 
injections  ont  été  faites  dans  les  veines,  quand  les  aldéhydes  étaient 
solubles,  le  titre  des  solutions  était  de  4  pour  1000  : 

Injectionf 


Point 

intn- 

•oo» 

Noms. 

Formoles. 

d'ébuUition. 

Teineuses. 

cnUné 

degrés. 

cm*. 

ems 

Aldéhyde  éthyiique  .... 

C^HK) 

21 

0,2 

0,6 

—        propyiique.  .    .    . 

C5H«0 

48,7 

0,06 

i 

—        isobutylique.    .    . 

c*n»o 

61 

• 

0,5 

—        butylique .... 

C*H80 

75 

0,22 

f 

—        œnanthylique  .    . 

C'H**0 

154 

0 

3,8 

C'est  surtout  aux  aldéhydes  qu'est  due  la  saveur  spéciale  des  bouquets. 
M.  Laborde  a  montré  que  le  vermouth,  le  bitter,  sont  des  boissons  con- 
vulsivantes,  et  que  leur  eiTet  dépend  des  aldéhydes  qu'ils  renferment 
principalement  de  l'aldéhyde  salicylique,  mortel  à  dose  de  0*^,05  pr 
kilogramme.  A  côté  de  cet  aldéhyde,  le  vermouth  et  le  bitter  contiennat 
d'autres  corps  convulsivants,  particulièrement  du  salicylate  de  méthyle. 
Enfin  l'essence  de  noyau  est  également  convulsi vante;  on  y  trouve,  par 
litre,  5  grammes  de  bouquet,  représentés  surtout  par  du  benzonitrite  et 
de  l'aldéhyde  benzoïque. 

Comme  le  fait  remarquer  M.  Laborde  (')  en  terminant  son  intéres- 
sante communication,  ces  aldéhydes  sont  volatils  et  leur  inhalation, 
très  facile,  peut  déterminer  des  accidents  souvent  assez  graves. . 

(*)  LàBOBDB,  Académie  de  médecine,  2  et  9  octobre  1888. 
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ts  aldéhydes  nous  pouvons  rapprocher  un  certain  nombre  de  bases 
}  extrêmement  toxiques,  notamment  la  pyrodine  et  une  coUi- 
ans  la  bière,  Tjaddem-Moddemam,  Dannemberg,  ont  trouvé  une 
ce  analogue  à  la  colchicine  et  probablement  d'origine  fermenta- 
ifin  M.  Morin  a  isolé  des  eaux-de-vie  de  marc  trois  bases  d'origine 
ative  et  dont  la  plus  importante  répond  à  la  formule  C'H'^Az*. 
n'avons  pas  terminé  l'énumération  des  substances  toxiques  qu'on 
>uverdans  les  boissons  alcooliques;  il  nous  faut  signaler  encore 
3rs,  parmi  lesquels  l'éther  acétique,  toxique  à  la  dose  de  4  centi- 
cubes  (Dujardin-Beaumetz  et  Audigé),  l'acétone,  de  petites  quan- 
!  glycérine,  divers  acides  organiques,  l'acide  cyanhydrique,  la  nitro- 
,  et  surtout  des  huiles  essentielles  dont  MM.  Cadéac  et  Meunier 
itré  l'importance. 

l'absinthe,  on  trouve  neuf  essences  différentes  :  la  plus  toxique, 
Cadéac  et  Meunier,  serait  l'essence  d'anis,  dont  1  gramme  injecté 
s  veines  amènerait  la  mort  d'un  chien  de  6  kilogrammes, 
irde  pense  ai^  contraire  qu'il  faut  incriminer  l'essence  d'absinthe, 
•résente,  d'après  lui,  le  type  des  convulsivants.  MM.  Cadéac  et 
'  divisent  les  essences  en  convulsivantes  et  stupéfiantes  ;  parmi  les 
*es,  nous  trouvons  les  essences  d'hysope,  de  fenouil;  parmi  les 
s,  les  essences  d'anis,  d'angélique,  d'origan,  de  mélisse,  de 
.  Les  mêmes  auteurs  ont  étudié  quelques  liqueurs  complexes, 
le  vulnéraire,  l'eau  d'arquebuse,  l'eau  de  mélisse.  Les  effets 
e  cette  dernière  boisson  doivent  être  bien  connus,  car  à  chaque 
on  voit  des  femmes  en  abuser  étrangement  et  arriver  à  s'intoxi- 
nsi  d'une  façon  chronique.  Rappelons  à  ce  propos  que  parfois, 
femme  surtout,  l'alcoolisme  a  été  produit  par  l'ingesûon  répétée 
le  toilette  et  notamment  d'eau  de  Cologne, 
n'avons  fait  qu'indiquer  brièvement  les  différents  corps  nocifs 
rent  dans  la  composition  des  boissons  alcooliques,  et  nous  n'avons 
itionné  les  nombreuses  substances  qui  y  sont  introduites  artifi- 
3nt,  soit  pour  leur  préparation,  soit  pour  leur  conservation.  Nous 
rons  sur  ce  point  dans  le  chapitre  suivant.  Mais  ce  qui  ressort 
int  de  notre  exposé,  c'est  que  les  travaux  modernes  tendent  de 
plus  à  innocenter  l'alcool  cihylique.  Sans  doute  cette  substance 
que,  mais  elle  l'est  beaucoup  moins  que  les  autres  liquides  qui 
pagnent.  L'alcoolisme  est  donc  un  empoisonnement  complexe, 
comprend  que,  suivant  la  prédominance  de  telle  ou  telle  sub- 
il  puisse  se  présenter  sous  des  aspects  cliniques  extrêmement 

diments.  —  Tous  les  aliments  solides  contiennent  des  substances 
it  toxiques  ou  qui  le  deviennent  par  suite  des  transformations 
lans  le  tube  digestif. 

lions  d'abord  les  sels  minéraux,  dont  le  plus  important,  pour 
ujet,  est  la  potasse.  La  quantité  varie  notablement,  d'un  aliment 
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à  un  autre.  Le  tableau  suivant  résume  les  principaux  résultats  obtenus, 
les  analyses  ont  porté  sur  100  grammes  de  matières  sèches. 

Riz 0,1 

Jaune  d'œuf 0,87 

Lait  de  femme 0,58 

Froment,  avoine,  seigle,  orge 0,68 

Pois 1,15 

Blanc  d'œuf 1,44 

Viande  de  bœuf 1,66 

Lait  de  Tache 1,67 

Fèves 2,1 

Fraises 2,2 

Ponunes  de  terre 2,28 

Les  sels  de  potasse  sont  utiles  et  même  indispensables.  Si  Ton  noorril 
des  chieps  avec  des  extraits  de  viande  débarrassés  de  ces  sels,  la  mort 
survient  au  bout  d'une  dizaine  de  jours,  c'est-à-dire  beaucoup  plus  rapi- 
dement que  si  l'on  avait  privé  les  animaux  de  toute  nourriture.  Nab  les 
expériences  de  Panum  et  de  Forster  démontrent  que,  si  les  sels  de  potasse 
ne  peuvent  être  supprimés,   il  suffit,  pour  assurer  le  ronctionnemeot 
régulier  de  l'organisme,  d'en  administrer  des  quantités  très  faibles;  en 
forçant  la  dose,  on  observe  divers  accidents  dus  à  un  mécanisme  asseï 
compliqué.  Il  ne  faut  pas  croire,  en  eiïet,  que  ces  sels  agissent  seulement 
comme  des  toxiques.  Leur  action  ne  serait  déjà  pas  négligeable,  puis* 
qu'il  suffît  d'injecter  dans  les  veines  d'un  chien  0'%2  de  chlorure  de  po- 
tassium par  kilogramme,  pour  amener  la  mort;  il  faudrait  donc  13 gram- 
mes pour  im  homme  ;  or  un  homme  nourri  exclusivement  de  pommes  de 
terre  consomme  par  jour  40  grammes  de  potasse.  A  ce  premier  procédé 
nocif  s'en  ajoute  un  autre  :  les  sels  de  potassium,  au  contact  du  chlo- 
rure de  sodium  des  tissus,  subissent  une  transformation  partielle;  il  en 
résulte  la  production  de  chlorure  de  potassium  qui  est  éliminé  par  Furine; 
en  même  temps  le  sodium,  devenu  libre,  s'unit  à  l'acide  du  sel  potassique 
introduit;  ce  sel  de  soude  modifiant,  par  sa  nature  ou  par  sa  quantité,  la 
constitution  normale  du  sang,  est  éliminé  également  par  l'urine  ;  il  se 
produit  donc  une  double  perte  en  chlore  et  en  sodium.  Bunge  a  reconnu 
qu'un   homme  qui  absorbe  par  jour  18    grammes    de   potasse,  perd 
6  grammes  de  chlorure  de  sodium,  plus  2  grammes  de  sodium.  On  peut 
remédier  à  ces  inconvénients  en  ingérant  une  plus  grande  quantité  de  sel 
marin.  Or  l'histoire  des  peuples  nous  montre  que  le  sel  est  consommé 
abondamment  par  les  hommes  qui  ont  une  alimentation  riche  en  potasse, 
par  les  paysans  qui  mangent  beaucoup  de  végétaux;  il  est  peu  employé 
par  les  hommes  qui  se  nourrissent  de  chair  animale  ou  de  poisson.  0 
en  est  de  même  en  physiologie  comparée;  les  herbivores  lèchent  avec 
avidité  le  sel  marin  qui  est  indispensable  à  la  reconstitution  de  leur 
organisme. 

Si  l'herbivore  peut  consommer  et  éliminer  une  grande  quantité  de  sels 
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potassiques,  il  n*en  est  plus  de  même  chez  l'homme,  surtout  quand  il  est 
atteint  d'une  affection  rénale.  Un  grand  nombre  de  faits,  publiés  à  l'appui 
de  cette  assertion,  conduisent  à  quelques  prescriptions  diététiques;  chez 
'e  brightique,  on  devra  proscrire  la  viande,  diminuer  les  légumes  et 
ordonner  surtout  le  lait,  les  œufs  et  le  riz.  Ce  dernier  aliment,  ne  con- 
^<^riant  que  0,1  pour  100  de  sels  potassiques,  rendra  les  plus  grands 
Services  dans  les  affections  de  l'estomac  et  des  reins. 

On  trouve  plus  de  sels  potassiques  dans  le  lait  des  herbivores  que  dans 
<^elui  de  la  femme  ou  des  carnivores  ;  la  différence  s'explique  facilement 
p^ar  la  différence  de  régime.  Mais  le  lait  contient  beaucoup  plus  de  potasse 
C{ue  le  sang;  il  convient  très  bien  pour  les  petits  de  l'animal;  car  leurs 
tissus  en  renferment  dans  la  même  proportion,  mais  il  n  est  plus  aussi 
|)arfaitement  adapté  à  la  nutrition  des  êtres  d'espèce  différente.  Voilà 
donc  un  inconvénient  assez  sérieux  à  nourrir  un  enfant  avec  du  lait  de 
vache. 

Ainsi  les  sels  de  potasse,  indispensables  à  la  nutrition  et  à  la  rénovation 
de  nos  cellules,  déterminent,  quand  on  les  donne  en  excès,  des  accidents 
qui  relèvent  les  uns  d'une  intoxication  véritable,  les  autres  d'une  perte  en 
chlore  et  en  sodium. 

A  côté  de  la  potasse,  se  trouvent  dans  la  viande  plusieurs  autres  sels 
minéraux,  dont  MM.  Bouveret  et  Devic  ont  démontré  l'importance.  D'après 
ees  auteurs,  les  cendres  provenant  de  22'%  5  de  viande  de  bœuf  contien* 
nent  assez  de  matières  nocives  pour  produire  les  convulsions  et  la  mort 
apparente.  Les  extraits  de  viande  et  les  bouillons  ne  renferment  presque 
plus  de  matières  alimentaires,  ils  contiennent  des  matières  extractives 
unies  à  des  quantités  considérables  de  sels  minéraux.  Quand  on  fait  du 
bouillon,  on  enlève  à  1  kilogramme  de  viande,  21  grammes  de  matières 
solides,  comprenant  11^,5  de  sels.  D'après  Chevreul,  1  litre  de  bouillon 
pèse  1013",6  et  renferme  :  eau  985^%6,  substances  organiques  solubles 
lô^'.Ol?,  sels  de  soude  et  de  potasse  H*%083.  Une  pareille  préparation 
ne  peut  être  considérée  comme  alimentaire  et  c'est  avec  raison  qu'on  en 
restreint  de  plus  en  plus  l'usage.  Quant  aux  extraits  de  viandes,  ils  tuent 
plus  vite  les  animaux  que  l'inanition. 

Les  matières  albuminoïdes  qui  entrent  dans  la  constitution  des  aliments 
sont  douées  de  propriétés  toxiques  incontestables;  on  tue  un  animal  en 
lui  injectant  dans  les  veines  les  albumines  des  tissus,  des  glandes  ou  de 
l'albumine  de  l'œuf.  Nous  avons  constaté,  par  exemple,  que  le  blanc 
d'œuf  dilué  au  1/4  tue  le  lapin  à  dose  de  4  à  5  centimètres  cubes  par 
kilogramme;  la  mort  survient  en  24  heures;  avec  une  dose  de  7  à 
9  centimètres  cubes,  l'animal  succombe  en  une  heure  ou  deux.  On  voit 
par  ces  chiffres  que  l'albumine  de  l'œuf  est  très  toxique;  elle  tue  à  dose 
de  0,6  à  1  gramme  par  kilogramme,  puisque  le  blanc  d'œuf  contient  en 
moyenne  12  pour  100  d'albumine  sèche;  il  est  à  remarquer  qu'aux  mêmes 
doses,  le  blanc  d'œuf  ne  produit  aucun  trouble,  quand  on  l'injecte  dans 
es  veines  d'une  poule. 
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Mais  ce  ne  sont  pas  les  albumines  qui  sont  absorbées,  puisqn'eBei 
subissent  dans  le  tube  digestif  une  série  de  transformations  qui  les 
font  passer  à  l'état  de  hémi  et  anti-albumoses,  hémi  et  anti-p^tones, 
peptones.  On  a  beaucoup  discuté  sur  la  toxicité  de  ces  diverses  nk* 
stances. 

Brieger  soutint  qu'il  se  formait  pendant  la  digestion  gastrique  une  snb* 
stance  toxique,  intermédiaire  entre  les  peptones  et  les  ptomaînes,  U 
peptotoxine  (Brieger)-  ou  ptomapeptone  (Poshl).  Ce  corps  ne  différenit 
des  peptones  ordinaires  que  par  son  pouvoir  rotatoire  (Pœhl),  il  se 
décomposerait  facilement  au  contact  de  la  potasse  et  fournirait  de  la  tri- 
méthylamine.  Les  analogies  incontestables  qui  existent  entre  les  peptones 
et  les  alcaloïdes  donnaient  un  grand  intérêt  à  la  découverte  de  Brieger; 
mais,  dans  ces  derniers  temps,  on  est  arrivé  à  admettre  que  ta  pepto- 
toxine ne  préexiste  pas,  que  c'est  un  corps  formé  artificiellement  (Tanreti, 
qui  ne  prend  pas  naissance  dans  la  digestion  normale. 

S'il  faut  rejeter  l'existence  de  la  peptotoxine,  doit-on  admettre  que  les 
peptones  elles-mêmes  sont  toxiques?  11  est  incontestable  que  les  produits 
vendus  sous  ce  nom  produisent  des  accidents  très  marqués  quand  on  les 
injecte  dans  les  veines.  Mais  le  coefficient  toxique  varie  suivant  la  p^OT^ 
nance  et  l'ancienneté;  MM.  Bouveret  et  Devic  ont  dû,  pour  amener  la  mort, 
introduire  2  grammes  dans  un  cas,  4  grammes  dans  un  autre;  avec  un 
échantillon  donné  comme  parfaitement  pur,  M.  Bouchard  avait  trouré 
qu'il  fallait  3  grammes  par  kilogramme  pour  tuer  le  lapin  ;  au  bout  de 
6  mois,  cette  même  peptone,  bien  qu'elle  eût  été  conservée  dans  on 
endroit  parfaitement  sec,  tuait  à  dose  de  l'%5.  Enfin  l'injection  intra- 
veineuse des  peptones  produit  chez  le  chien  un  phénomène  bien  curieux  : 
elle  rend  pendant  deux  ou  trois  heures  le  sang  incoagulable.  Ce  résultat 
ne  s'observe,  dit-on,  qu'avec  les  peptones  impures.  On  tend,  en  effet,  à 
admettre  aujourd'hui  que  les  peptones  absolument  pures  ne  sont  pas 
toxiques. 

C'est  la  conclusion  des  expériences  de  MM.  Denaeyer,  Woss  et  Bou- 
langer. Il  y  aurait  donc  un  grand  intérêt  à  reprendre  la  question  et  à 
comparer  la  toxicité  des  divers  produits  obtenus  en  faisant  agir,  sur 
de  la  fibrine  ou  de  l'albumine,  les  ferments  mêmes  de  l'organisme,  la 
pepsine  et  la  trypsine.  Les  recherches  de  Salkwoski,  qui  a  reconnu  que, 
dans  ces  conditions,  il  ne  se  produit  pas  de  matières  nocives  solubles 
dans  l'alcool,  devraient  évidemment  être  complétées  par  l'étude  des 
substances  insolubles  dans  ce  liquide. 

U  est  vrai  que  l'histoire  toxicologique  des  peptones  ne  présente  qu'un 
intérêt  théorique.  U  semble  établi  en  effet  que  ces  substances  se  déshydra- 
tent au  niveau  des  parois  intestinales  ;  elles  ne  représentent  donc  qu'un 
simple  intermédiaire  entre  l'albumine  alimentaire  et  l'albumine  vivante. 
Mais  la  transformation  n'est  probablement  pas  complète  d'emblée;  h 
peptone  déshydratée  au  niveau  de  l'intestin  ne  donn^  naissance,  sans 
doute,  qu'à  une  sptonine,  comme  cela  a  lieu  quand  on  la  déshydrate  artî- 
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tellemcnl  au  conlact  de  laiihydride  acétique^;  elle  subirait  ensuite  une 
'Odificalion  ultime  dans  les  dilTi'rrents  tissus,  dans  les  organes  et  particu- 
leut  dans  le  foie.  On  comprend  ainsi  pourquoi  on  ne  trouve  pas 
peplone  dans  le  sang,  même  au  niveau  de  la  veiiie  porte;  cette 
ibstance  ne  pénètre  que  d:tns  les  cas  pathologiques,  expliquant  ainsi  la 
iptonurie  désignée  sous  le  nom  d'entérogène. 

A  coté  des  peptones,  il  se  produit  au  cours  de  la  digestion  des  albu- 
îooîdes  un  grand  nombre  de  corps  toxiques  :  des  substances  aromati- 

rïs,  indcil.  phénol,  akaloj,  des  acides  amidés,  de  l'ammoniaque,  de 
collidiue  qui  se  forme  stm»  l'inHuence  du  suc  pancréatique  (Nencki), 
des  ptomaïnes  qui  relèvent  de   la  vie  des  microbes  peuplant  la 
ivîtè  gastro- intestin  aie  et  que  nous  étudierons  dans  un  autre  chapitre. 
Les  traosiorma lions  des  hydrates  de  carhone  sont  également  de  deux 
Ârdres  :   sous  l'inDuencc    des   sucs  digestifs,    il  se   produit  des  coqis 
lOiensîTs,  maltose,  glycose  ou  sucre  interverti;  sous  l'influence  des  ml- 
il  se  forme  des  substances  nocives  :  alcool,  acétone,  acides  lac- 
|ue,  acétique,  etc. 

Enfin,  les  graisses  subissent  aussi  deux  ordres  de  modilicatîuns  :  l'é- 
ion  qui,  pour  notre  sujet,  n'a  aucune  importance  ;  le  dédouble- 
enl  des  graisses  neutres  en  glycérine  et  acides  gras. 
La  glycérine,  diluée  dans  trois  fois  son  volume  d'eau,  est  toxique  à 
{dose  deiO''%7  parkilogramme(Bouchard).Maisil  en  est  de  cette  substance 
ifBDiniDe  des  peptones  ;  son  étude  n'a  qu'un  intérêt  théorique,  car  elle  ne  se 
Vetrouve  pas  dans  le  sang;  on  ne  sait  encore  si  elle  se  transforme  rapi- 
^  nt.  si  elle  donne  naissance  à  de  l'acide  phospho-glycérique  (Beneke), 
elle  ne  se  combine  pas  de  nouveau  aux  acides  gras  dont  elle  a  été 
- Uanieu tan é ment  séparée.  Ces  acides  gras  ou  plutôt  leurs  savons,  dont 
iBanck  a  démontré  la  haute  toxicité,  pourraient  donc  s'unir  à  la  glycérine 
dans  t' épaisseur  des  parois  intestinales  et  reconstituer  ainsi  des  graisses 
neutres.  Il  se  passerait  pour  les  graisses,  un  processus  comparable  à  celui 
<{m  se  passe  pour  les  peptones  :  dans  les  deux  cas,  la  transformation 
eiige  une  élimination  d'eau,  ce  qui  conduit  à  attribuer  un  pouvoir 
*'   ifdratant  ii  la  muqueuse  intestinale. 
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ajoutés  aui  alimeals  :  contact  Kvec  des  sulistancps  toxiques  ;  sophistications  ; 
B  det  anlieeptiques;  «ubstaaces  nocives  des  conserves.  —  II.  Végi^taui  et  ani- 
I  toxiques.  —  m.  Les  liandes  des  animaux  surmenés.  —  IV.  Aliments  prove- 
d'aoîmaui  empoisonnés.  —  V,  Âliuienls  provenaal  d'animaui  malades.  — 
Uimwits  provenant  de  tégétaui  malades. 

^:  Substances  toxiques  aiontées  anx  aliments.  —  Les  aliments 
peuvent  contenir  des  subsbnces  toxiques  provenant  des  vases  ou  des 
usleosiles  métalliques  avec  lesquels  ils  ont  été  en  contact.  Dans  d'autres 


1 


686  LES  INTOXICATIONS 

cas»  la  matière  nocive  a  été  ajoutée  volontairement,  dans  le  but  de  con- 
server les  matières  alimentaires,  de  modifier  leur  goût  ou  leur  aspect. 

n  est  un  poison  qu'on  rencontre  fréquemment  dans  les  boissons  et 
dans  quelques  aliments,  particulièrement  dans  les  conserves  :  c'est  le 
plomb. 

Les  eaux  en  contiennent  souvent;  celles  qui  sont  distribuées  dans  les 
villes  sont  amenées  par  des  canaux  de  plomb,  et,  comme  Ta  montré 
M.  Gautier ('),  elles  dissolvent  une  petite  quantité  de  ce  métal;  c'est  du 
moins  ce  qui  a  lieu  quand  les  eaux  séjournent  dans  les  conduites; 
car  elles  peuvent  traverser  des  tuyaux  de  plomb  de  26  mètres  sans  se 
contaminer  (Gautier). 

Les  eaux  distillées  non  aérées  n'attaquent  pas  le  plonab  ;  aérées,  eUes 
produisent  de  l'oxyde  dont  elles  s'emparent  dans  la  proportion  de  1/7000 
environ;  la  présence  de  sulfate  de  soude  ou  de  potasse,  de  matières 
organiques  favorise  également  la  dissolution.  L'eau  de  pluie,  à  cause  de 
sa  pureté  et  de  son  aération  dissout  facilement  le  plomb  ;  aussi  Tusage 
des  eaux  de  citerne  détermine-t-il  souvent  des  accidents  graves.  Les 
eaux  calcaires,  au  contraire,  en  contiennent  peu  ou  n'en  renferment  pa$ 
du  tout,  les  sels  de  chaux  se  déposant  dans  les  conduites  et  formant  une 
sorte  d'enduit  protecteur.  11  faut  tenir  compte  encore  de  la  contamina- 
tion de  l'eau  dans  des  réservoirs  peints  avec  des  couleurs  de  minium, 
dans  les  ustensiles  de  ménage  et  dans  les  poteries  recouvertes  d'un 
vernis  contenant  du  plomb  ;  en  mer,  on  est  souvent  forcé  de  boire  de 
l'eau  distillée  dans  des  appareils  en  plomb 

Les  eaux  gazeuses  sont  également  dangereuses  :  dans  l'eau  de  Seltx, 
on  a  décelé  de  0'%0009  à  0'',0028  de  plomb  par  litre  (Moissan).  On 
trouve  encore  ce  métal  dans  le  vin,  le  cidre,  la  bière,  le  vinaigre,  l'eau- 
de-vie,  le  rhum,  l'eau  de  fleurs  d'oranger;  la  contamination  s'explique 
par  la  présence  de  pièces  en  plomb  dans  les  appareils  à  distillation  ou 
dans  les  pressoirs.  Enfin  on  a  cité  plusieurs  cas  d'empoisonnements, 
surtout  en  Angleterre  (Hewett)  et  en  Belgique  (Stobbaerts),  produits  par 
le  plomb  qui  se  trouve  dans  les  pompes  à  bière. 

On  emploie  aussi  la  litharge  pour  modérer  l'acidité  de  ces  diverses 
boissons,  l'acétate  de  plomb  pour  les  clarifier;  il  faut  tenir  compte 
encore  des  récipients  où  on  les  conserve  :  ceux  en  zinc  et  surtout  ceux 
en  étain  contiennent  des  quantités  souvent  considérables  de  plomb; 
des  traces  de  ce  métal  peuvent  être  dissoutes  par  le  vin  qui  s'écoule  sur  les 
comptoirs  en  zinc  ;  par  les  liquides  renfermés  dans  des  bouteilles  où 
sont  restés  quelques  grains  de  plomb  employés  pour  le  nettoyage. 
Aussi  conçoit-on  que  des  accidents  aient  pu  éclater  sur  toute  une  po- 
pulation, constituant  ainsi  de  petites  épidémies  causées  soit  par  le  vin 
(coliques  du  Poitou),  soit  par  le  cidre  (coliques  du  Devonshire,  de  Nor- 
mandie). 

(*)  Gautur,  Le  cuivre  et  le  plomb  daiu  l'alimentatioa  et  ritidiiftrie.  Paris,  188$. 
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DWres  boissons  peuvent  encore  contenir  du  plomb  ;  on  trouve  parfois 
I  chromate  dans  le  thé  et  dans  le  café. 

Les  aliments  ne  sont  pas  moins  contaminés.  Le  pain  renferme  du 
omb,  quand  la  farine  a  été  préparée  avec  des  meules  usées  dont  les  trous 
aient  été  bouchés  avec  ce  métal  (Maunoury  et  Salmon,  Lemaistre),  ou 
land  elle  a  été  transportée  de  la  meule  au  bluttoir  dans  des  godets  de 
le  plombifère»  ou  quand  le  four  destiné  à  la  cuisson  a  été  chauffé  avec 
1  bois  peint  à  la  céruse.  Cette  dernière  cause  entre  également  en  jeu 
)ar  les  préparations  culinaires  ;  dans  ce  cas,  il  faut  aussi  tenir  compte  de 
braise  chimique,  à  base  d'azotate  de  plomb.  On  constate  encore  la 
*é8ence  de  ce  métal  dans  le  gibier  mariné,  tué  au  plomb  de  chasse, 
m  le  beurre  coloré  au  chromate  de  plomb  (Poggiale)  ou  falsifié  avec 
litharge  ou  la  céruse  (Gaubius). 

Ce  sont  les  conserves,  particulièrement  celles  qui  sont  faites  à  l'huile 
autier)  avec  des  matières  riches  en  graisses,  comme  le  poisson,  qui 
oferment  le  plus  de  plomb.  Les  conserves  de  légumes  sont  celles  qui 
contiennent  le  moins;  on  en  trouve  2  milligrammes  par  kilogramme, 
08  les  petits  pois,  tandis  qu'il  y  en  a  30  milligrammes  dans  le  thon, 
à  45  milligrammes  dans  la  sardine  à  l'huile.  En  prenant  près  des 
rois,  on  obtient  des  proportions  encore  plus  considérables  (Schutzen- 
*ger).  Dans  les  conserves  de  viandes  de  bœuf,  destinées  à  la  marine, 
lutzenberger  et  Boutmy  ont  décelé,  en  1880,  jusqu'à  l'%48  de  plomb 
'kilogramme;  on  s'explique  ainsi  la  fréquence  des  accidents  qui  éclatent 
is  les  équipages  de  la  flotte  et  qui  se  trouvent  décrits  sous  le  nom  de 
iques  sèches  des  pays  chauds  ;  leur  nature  a  été  définitivement  établie 
'  les  beaux  travaux  d'Amédée  Lefèvre  ('). 

îinfin,  il  faut  encore  tenir  compte  de  plusieurs  autres  agents  d'intoxi- 
ion:  les  machines  à  hacher,  dont  la  partie  centrale  est  en  plomb;  les 
mes  peintes  à  la  céruse,  servant  à  la  fabrication  des  gâteaux  ou  à 
idustrie  du  sucre;  le  papier  dit  d'étain,  qui  enveloppe  le  thé,  le  cho- 
it, les  bonbons  ;  les  toiles  peintes  au  chromate  entourant  des  substances 
Dentaires,  comme  certains  fromages  ou  comme  les  jambons  de  Cin- 
nati  (Bouchardat).  Mais  c'est  surtout  l'étamage  qui  joue  un  rôle  impor 
t  :  il  contient  de  10  à  35  et  parfois  50  pour  100  de  plomb;  sur  124 
antillons  examinés  au  laboratoire  municipal,  28  seulement  ne  ren- 
naient  pas  ce  métal.  Le  plomb  entre  aussi  dans  la  fabrication  des  vais- 
es  d'étain,  des  saloirs  des  charcutiers;  c'est  lui  qui  sert  de  base  aux 
nis  dont  on  recouvre  les  vases,  les  poteries,  les  toiles  cirées,  le  lino- 
m;  pour  les  poteries,  on  emploie  du  sulfure  de  plomb,  dont  une 
tie  s'oxyde  et  se  dissout  dans  les  acides  faibles.  Signalons  enfin  la  colo- 
lon  des  substances  alimentaires  et  particulièrement  des  bonbons  avec 
sels  de  plomb  et  nous  aurons  une  idée,  encore  incomplète,  du  rôle 
)ortant  que  joue  ce  métal  au  point  de  vue  hygiénique. 

I  Lef&vre,  Recherches  sur  les  causes  de  la  colique  sùcho.  Paris,  1870. 
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Si  Ton  réfléchit  qu'on  absorbe  encore  du  plomb  par  le  contact  avec  les 
objets  qui  en  renferment,  on  comprendra  que  tout  homme,  dans  lescoD- 
ditions  sociales  où  nous  vivons,  est  soumis  à  une  intoxication  lente  et 
continuelle  par  ce  métal.  Cette  intoxication  commence  parfois  dans  les 
premiers  temps  de  l'existence  :  les  biberons  sont  pourvus  de  bouts  en 
plomb  ou  en  caoutchouc  vulcanisé,  fortement  plombifère  (13,5  pour  iOO 
de  carbonate  de  plomb,  d'après  Eulenberg).  Chez  l'adulte,  il  rattache  àlW 
poisonnement  par  ce  métal  un  grand  nombre  d'accidents  gastro-intes> 
tinaux  dont  la  cause  échappe  ;  bien  des  indigestions,  bien  des  troubla 
attribués  à  l'usage  de  mets  altérés,  ne  reconnaissent  pas  d'autres  causes. 
Son  influence  est  encore  plus  marquée  dans  le  développement  des  lé«ODs 
chroniques  :  nombre  d'individus  atteints  de  néphrite  interstitielle  ont  es, 
en  réalité,  à  subir  les  effets  sans  cesse  accumulés  de  ce  poison;  il  doit 
certainement  expliquer,  pour  une  part,  la  fréquence  de  rartério-sclérosei 
partir  d'un  certain  âge.  Voilà  un  exemple  bien  remarquable  d'une  intoxi- 
cation lente,  à  peu  près  inévitable  et  passant  facilement  inaperçue.  On 
conçoit  maintenant  qu'on  trouve  des  traces  de  plomb  dans  la  plupart  des 
cadavres;  on  a  même  pu  en  déceler  pendant  la  vie;  Putnam  examinant 
les  urines  de  68  étudiants  en  médecine,  tous  bien  portants,  trouva  et 
métal  dans  une  proportion  de  17  pour  100;  chez  des  malades,  il  en  ren- 
contra dans  la  moitié  des  cas. 

Le  cuivre  est  peut-être  aussi  répandu,  mais  il  est  bien  moins  toxique; 
quelques  auteurs  le  considèrent  même  comme  inoffensif;  M.  Galippe  s'esl 
efforcé  d'innocenter  complètement  ce  métal,  et  sou  opinion  a  rallié  un 
grand  nombre  de  savants  parmi  lesquels  on  peut  citer  MM.  Gautior, 
Dumoulin,  Huguet.  Cependant  les  aliments  qui  en  contiennent  ne  sont 
pas  toujours  bien  supportés  :  l'acétate,  le  sulfate  de  cuivre  sont  des  vomi- 
tifs souvent  dangereux 

Les  intéressantes  expériences  de  Nœgeli  ont  fait  voir  que  l'eau  dissout 
des  traces  de  ce  métal  et  dès  lors  ne  peut  plus  servir  au  développement  de 
certaines  plantes.  Mais  tous  les  végétaux  ne  sont  pas  également  sensibles 
à  son  action  et  quelques-uns  semblent  avoir  une  grande  affinité  pour  ce 
métal;  c'est  ce  qui  a  lieu  chez  la  plupart  des  plantes  comestibles  qui 
l'extraient  des  terrains  où  elles  poussent  :  le  cuivre  s'accumule  surtout 
dans  l'enveloppe  des  graines  alimentaires.  Les  animaux  qui  s'en  nourris- 
sent absorbent  donc  du  cuivre;  aussi  en  trouve-t-on  dans  toutes  les 
analyses.  Chez  quelques  êtres,  ce  métal  peut  même  remplacer  le  fer 
et  faire  partie  intégrante  de  certains  composés  organiques  :  rhémo- 
cyanine  des  Invertébrés  semble  jouer  le  même  rôle  que  l'hémoglobine  des 
vertébrés  (Fredericq). 

Le  chaulage  des  blés,  l'emploi  de  la  bouillie  bordelaise  pour  combattre 
le  mildew,  introduisent  encore  du  cuivre  dans  le  pain  et  le  vin.  L'usage 
de  vases,  d'ustensiles  en  cuivre  non  étamés,  en  laiton,  en  maillechoit 
ajoute  une  nouvelle  source  d'intoxication  par  cette  substance.  Le 
cuivre   se  dissout   facilement  dans    les  liquides   salés  ou   acides;  le 
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D,  le  cidre,  la  bière  Taltaquent  même  à  froid  ;  aussi  en  trouve-t-on 
!  notables  quantités  dans  ces  diverses  boissons,  dans  les  préparations 
mgcéesy  dans  les  fruits  ou  les  herbes  acides,  dans  les  cornichons  au 
laigre,  etc. 

Les  chiffres  suivants,  empruntés  à  M.  Gautier,  démontrent  Tabondance 
ce  métal  dans  les  divers  aliments  :  le  blé  en  renferme  de  0"*,7  à 
milligrammes  par  kilo;  le  froment  de  5  à  10;  le  pain  de  4  à  8;  le 
D  14;  les  haricots  secs  11  ;  le  cacao  de  9  à  40;  le  chocolat  de  5  à  125  : 
café  de  6  à  14;  le  vin  de  2,7  à  4,5;  la  cliair  de  bœuf  1. 
Les  conserves  en  contiennent  encore  plus  :  on  emploie  en  effet  le 
Ifisite  de  cuivre  pour  pratiquer  le  reverdissage  des  conserves  végétales  : 
iirtz,  Brouardel  s'opposent  à  cette  pratique;  Gautier  tolère  18  à  20  mil- 
pmmes  :  mais  cette  dose,  qui  serait  bien  suffisante,  est  souvent 
passée;  et,  si  quelques  conserves  reverdies  ne  contiennent  que  3  ou 
nilligrammes  de  cuivre,  la  plupart  d'entre  elles  en  renferment  de  20  à 
I,  82  et  même  125  milligrammes;  dans  les  haricots  flageolets  et  les 
lits  pois  on  peut  trouver  210  milligrammes.  Les  sels  de  cuivre  servent 
core  à  colorer  d'autres  aliments  :  les  cornichons  au  vinaigre,  les 
cUes,  le  fromage  de  Roquefort,  les  huitres,  etc. 
Cette  étiologie  complexe  nous  explique  la  grande  quantité  de  cuivre 
l'on  absorbe.  D'après  M.  Gautier,  un  adulte  en  ingérerait  par  jour  de 
95  à  7  milligrammes;  mais  dans  bien  des  cas,  la  dose  serait  de  4  à 
fois  plus  considérable. 

On  peut  se  demander  si  l'absorption  continuelle  de  cuivre  ne  peut  pas, 
h  longue,  provoquer  certains  désordres.  M.  Galippe  ne  le  pense  pas  : 
a  pu,  pendant  un  an,  ingérer  sans  inconvénient  des  quantités  considé- 
ibles  de  ce  métal;  des  chiens  auxquels  il  en  a  fait  prendre  de  0'%5  à 
gramme  par  jour,  pendant  plusieurs  mois,  ont  survécu  et  ont  même 
igraissé. 

Si  le  cuivre  peut  être  considéré  comme  peu  dangereux,  il  n'en  est  pas 
e  même  de  VarseniCf  dont  la  présence  a  été  souvent  constatée  dans  les 
iments.  On  en  trouve  d'assez  grandes  quantités  dans  les  couleurs  d'ani- 
oe  trop  souvent  employées  pour  teinter  diverses  boissons. 
L'arsenic  peut  adultérer  certains  produits  chimiques  qui  servent  aux 
"éparations  alimentaires;  l'acide  sulfurique,  l'acide  chlorhydrique,  la 
jcérine  en  contiennent  fréquemment.  Des  sels  arsenicaux  ont  été  em- 
oyés  pour  teindre  les  bonbons  et  surtout  pour  s'opposer  à  la  fermen- 
tioo  des  liquides  et  des  conserves.  On  cite,  en  Russie,  de  nombreux 
I  de  choléra  arsenical,  produits  par  l'usage  de  conserves  de  poissons; 
08  l'Amérique  du  Nord,  des  accidents  semblables  ont  éclaté  à  la  suite 
l'ingestion  de  conserves  de  pommes  de  provenance  anglaise  ou  aile- 
nde. 

Parmi  les  boissons,  ce  sont  surtout  le  vinaigre  et  le  vin  qui  en  ren- 
ment;  en  1881,  à  llyères  et  au  Havre,  400  personnes  furent  intoxi- 
ies  pour  avoir  consommé  des  vins  arsenicaux;  on  a  cité  plusieurs  cas 
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d'empoisonnement  par  des  pickles,  préparés  ayec  des   vinaigres  «ti* 
(iciels,  contenant  de  l'acide  oicalique  et  de  l'arsenic  (Lassing). 

L'eau  elle-même  peut  être  chargée  d'arsenic;  on  a  pu  en  déceler  jusqo*! 
0'%02  par  litre,  dans  l'eau  d'un  puits  voisin  d'une  fabrique  d'amilioe. 
Tayler  rapporte  que  340  enfants  d'une  école  de  Londres  furent  empoi- 
sonnés par  du  lait  coupé  avec  de  l'eau  arsenicale. 

Les  autres  substances  minérales  sont  moins  importantes.  L'^tomae 
trouve  fréquemment  dans  les  conserves;  dans  200  grammes  de  pab 
d'épice,  Riche  a  rencontré  1  gramme  de  protochlorure  d'étain.  D'après 
Huner,  les  sels  stanniques  sont  inoffensifs,  les  sels  stanneux  sont  daDg^ 
reux;  ajoutons  cependant  que  les  recherches  de  Ungar  et  de  Boliinger 
semblent  établir  que  les  sels  d'étain,  même  peu  abondants,  peoTeDL 
si  leur  usage  est  longtemps  prolongé,  amener  une  intoxication  chroniiiiie. 

Du  zinc  a  été  trouvé  dans  des  conserves,  dans  du  lait  et  du  vm,  mais 
c'est  exceptionnel. 

L'usage  du  nickel  qui  s'est  répandu  dans  ces  dernières  années  a  engagé 
les  expérimentateurs  à  étudier  la  toxicité  de  ce  métal,  d'autant  plus 
qu'il  se  dissout  facilement  dans  les  acides  organiques.  HeureusemeDi 
que  les  expériences  de  MM.  Laborde  et  Riche  (*)  ont  montré  que  les  seb 
solubles  de  nickel  ne  sont  pas  bien  toxiques,  sauf  quand  on  les  injecte 
dans  les  veines  ou  sous  la  peau;  mais  on  peut  faire  ingérer  à  un  dna 
0'%5  de  sulfate  de  nickel  pendant  cinquante-deux  jours,  sans  prodoin 
d'accidents;  il  faut  arriver  aux  doses  de  1  gramme  à  l'%5  pour  détenu- 
ner  de  la  diarrhée  et  des  vomissements. 

Parmi  les  sophistications  alimentaires,  dont  la  nomenclature  complèle 
serait  beaucoup  trop  longue,  nous  citerons  encore  les  suivantes  :  dans  k 
vin,  la  fuchsine  qui,  si  elle  n'est  pas  toxique  par  elle-même  (CazeneoTe) 
contient  trop  souvent  de  l'arsenic;  le  plâtrage  qui  laisse  dans  le  rinde 
Tacide  sulfurique  et  du  sulfate  acide  de  potasse;  le  déplâtrage  avec  lei 
sels  de  strontium,  qui  malheureusement  ne  sont  pas  exempts  de  baryte; 
le  salicylage,  l'adjonction  d'acide  oxalique,  trois  fois  moins  cher  que 
l'acide  tartrique  et  servant  comme  lui  à  aviver  la  couleur;  —  dans  le 
cidrcy  le  salicylage,  la  coloration  avec  des  matières  provenant  de  b 
houille,  l'adjonction  de  litharge,  de  céruse  pour  combattre  l'acidité;  — 
dans  la  hièrc,  la  présence  d'antiseptiques,  acides  salicylique,  borique, 
piçrique,  de  sels  de  chaux  et,  en  Angleterre,  de  sels  de  magnésie,  de 
matières  colorantes  comme  le  méthylorange,  de  buis,  de  gentiane,  de 
coloquinte,  de  quassia,  de  pavot,  de  strychnine,  de  picrotoxine;  —  daib 
le  sirop  d'orgeat,  Tessence  de  mirbane;  —  dans  les  sirops  de  fruiU, 
aiverses  couleurs  d'aniline;  —  dans  le  lait^  les  antiseptiques  comme 
l'acide  salicylique,  l'acide  borique;  les  alcalins  comme  l'ammoniaque,  le 
borax,  le  bicarbonate  de  soude,  qui  forme  avec  l'acide  lactique,  du  lac- 

(*)  I.AtMiRDE  et  Biche,  Action  du  sulfate  de  nickel  sur  l'orgaiiûnie.  Bniietint  de  la  Sociili 
de  Uioloijie,  p.  681,  6  octobre  1888. 
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tatede  soude,  purgatif  pour  les  enfants;  —  dans  le  beurre^  Tamidon,  la 
craie,  le  borax,  Falun,  Targile,  le  chromate  de  plomb,  la  margarine;  — 
dans  le  café^  la  racine  de  chicorée  et  même  de  jusquiame,  ce  qui  a 
pu  amener  des  empoisonnements  (Clouet)  ;  —  dans  les  gâteaux^  la  vase- 
line, etc.,  etc.  Sans  doute,  tous  ces  corps  ne  sont  pas  toxiques;  mais 
plusieurs  le  sont  et  les  autres  viennent  modifier  profondément  les 
substances  alimentaires  et  diminuer  leur  pouvoir  nutritif. 

En  résumé,  les  substances  toxiques  ajoutées  aux  aliments  proviennent 
8oit  de  la  préparation  des  mets  et  notamment  des  conserves,  soit  d'une 
^sophistication  ayant  pour  but  de  suppléer  à  certains  principes  absents  et 
de  s^opposer  aux  fermentations;  dans  ce  dernier  cas,  c'est  l'arsenic  et 
l'acide  salicylique  qu'on  rencontre  le  plus  souvent;  c'est  au  contraire  le 
plomb  qui  rentre  dans  le  premier  groupe.  L'acide  salicylique  qui  se 
trouve  dans  les  boissons,  vin,  cidre,  bière,  limonade  au  citron,  est  tou- 
jours dangereux;  mais  il  est  surtout  redoutable  chez  les  personnes  dont 
1  épuration  rénale  se  fait  mal  :  c'est  là  une  cause  d'accidents  d'autant  plus 
sérieuse  qu'elle  est  moins  soupçonnée. 

11.  Tôgôtaux  et  animaux  toxiques.  —  Un  grand  nombre  de  végétaux 
et  d'animaux  possèdent  des  propriétés  vénéneuses;  quelques-uns  ren- 
ieraient toujours  des  substances  toxiques;  d'autres  n'en  contiennent  qu'à 
certaines  époques;  d'autres  enfin  n'exercent  leur  action  que  sur  quelques 
individus,  doués  d'une  susceptibilité  spéciale.  Il  s'agit,  dans  ce  dernier 
cas,  d'idiospcrasies  difficiles  à  expliquer  et  se  manifestant  de  préférence 
iprès  Fingestion  de  poissons,  de  crustacés,  de  mollusques  ;  rarement  on 
les  observe  quand  on  tait  usage  de  la  chair  des  mammifères. 

L'aliment  toxique  le  plus  répandu,  celui  qui  cause  le  plus  d'accidents, 
si  représenté  par  les  champignons  vénéneux.  La  plupart  des  empoison- 
«ments  sont  produits  par  les  amanites  et  particulièrement  par  l'i4ma- 
\Ua  bulbosa  et  VAmanita  muscaria  ou  fausse  oronge;  ils  sont  dus  sur- 
lot  à  la  muscarine  et  à  la  choline. 

Ces  empoisonnements  proviennent  d'erreur  dans  la  récolte  des  cham- 
ignons.  Mais  il  ne  faut  pas  oublier  que  certains  champignons  comestibles 
ontiennent  des  substances  toxiques;  c'est  le  cas  des  morilles  :  on  y 
rouve  un  poison  volatil,  l'acide  helvellique  (Bohm  et  Kûlz)  qui  altère 
apidement  le  sang,  produisant  l'ictère  et  l'hémoglobinurie  ;  ce  poison, 
lien  étudié  par  Bostrœm  et  Ponfick,  disparaît  par  le  lavage,  la  cuisson 
t  le  dessèchement,  ce  qui  explique  l'innocuité  des  préparations  culinaires 
ù  entre  ce  végétal. 

Les  accidents  consécutifs  à  l'usage  des  phanérogames  sont  beaucoup 
•lus  rares,  au  moins  chez  l'homme;  on  en  observe  fréquemment  chez  les 
nimaux  herbivores  après  ingestion  de  mercuriales,  de  narcisses,  d'alocs 
e  colchique,  de  diverses  crucifères  (mal  de  torét,  pisscmcnt  de  sang),  de 
igué,  de  pavot  et  surtout  de  lupin.  La  lupinosc,  qui  se  rencontre  cheA 
î  mouton  et  parfois  chez  le  cheval,  revêt  la  forme  d'un  ictère  grave,  ou 
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VAconitum  lycoctqnum^  qui  contient  un  violent  poison 
tempérés,  sert  couramment  comme  aliment  en  Laponie. 

Dans  les  pays  chauds,  on  a  recueilli  de  nombreuses  c 
soldats  et  de  marins  intoxiqués  pour  avoir  consommé  des 
lente  apparence,  mais  provenant  en  réalité  d'arbres  toxiqi 
paux  empoisonnements  ont  été  produits  par  les  fruits  du  s; 
(Huva  crcpitans)  de  l'Amérique  intertropicale,  par  un 
d'aroïdes  [Arum  seguinum,  etc.),  par  certaines  cucurbif 
dica  balsamia),  par  le  Solanum  mammusum^  la  Lobe 
également  nocive  pour  l'homme,  les  solipèdes,  les  rumina 

Dans  ces  dernières  années,  on  a  décrit  un  syndrome  cur 
le  tabès  spasmodique  :  c'est  le  lathyrisme,  qui  est  dû  s 
variété  de  vesce  [Lathyrus  cicera),  et  a  été  étudié 
MM.  Bourlier,  Proust,  Bouchard,  Marie,  etc.  L'empoisonr 
produire  également  chez  le  cheval  (Bouley)  où  il  se  tradui 
lysies,  notamment  des  paralysies  du  larynx,  qui  nécessitei 
mie.  Le  principe  actif  de  la  vesce  a  été  recherché  par  pli 
mentateurs  :  Teilleux  a  isolé  un  acide,  toxique  pour  le  I 
a  constaté  que  les  extraits  éthérés  empoisonnaient  les 
L.  Âsticr  attribue  les  accidents  à  un  alcaloïde. 

De  cette  légumineusc  toxique  on  peut  rapprocher  uni 
alimentaire,  la  fève,  dont  l'usage  produit,  chez  certains  in 
posés,  une  maladie  chronique,  caractérisée  par  une  colorai 
peau,  de  l'asthénie  nerveuse,  de  l'hémoglobinurie,  et  pouv 
entraîner  la  mort.  Le  favisme,  bien  étudié  par  Montano,  se 
cet  auteur,  à  une  substance  nuisible  contenue  dans  les  flei 
de  la  fève. 

On  a  parfois  observé  des  accidents  consécutifs  à  l'usage 
pommes  de  terre  vendus  comme  pommes  de  terre  nouvel 
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baryte,  le  plomb  sont  facilement  absorbés  par  les  plantes;  Hattensauer 
rapporte  que  des  animaux  furent  intoxiqués  pour  avoir  mangé  du  Molinia 
cœrulea^  dont  les  cendres  contenaient  2,04  pour  100  de  plomb.  Des 
radis  que  Paul  Bert  fit  croître  dans  de  Teau  additionnée  de  strychnine, 
accumulèrent  une  quantité  de  cet  alcaloïde  qui  suffit  à  tuer  les  animaux 
auxquels  on  les  fit  ingérer. 

Parmi  les  animaux  comestibles,  ce  sont  les  poissons,  les  mollusques 
(moules,  huitres,  escargots),  et  les  o'ustacés  dont  Tusage  détermine  le 
plus  souvent  des  intoxications.  Les  Grecs  du  temps  d'Homère  savaient 
que  certains  poissons  étaient  toxiques  ;  Hippocrate  et  Galicn  émirent  la 
même  assertion  et  Ton  rapporte  qu'Alexandre  le  Grand  défendait  à  ses 
soldats  de  manger  du  poisson. 

On  peut  diviser  les  poissons,  au  point  de  vue  toxicologique,  en  trois 
groupes  :  ceux  qui  possèdent  des  glandes  venimeuses,  parfois  analogues  à 
eeUes  des  Ophidiens,  mais  dont  la  chair  n'est  pas  toxique;  nous  en  parle- 
rons dans  un  autre  chapitre  ;  ceux  dont  les  tissus  renferment  un  poison 
analogue  au  curare;  ceux  enfin  dont  quelques  parties  seulement  sont 
dangereuses. 

C'est  surtout  dans  les  pays  chauds  qu'on  observe  des  empoisonnements 

par  les  poissons;  mais  il  n'est  pas  toujours  facile  de  déterminer  si  les 

accidents  dépendent  de  la  viande  saine  ou  de  mets  altérés  :  la  chaleur 

torride  du  climat  rend  la  putréfaction  très  facile,  et  c'est  probablement 

de  cette  façon  qu'on  doit  interpréter  un  grand  nombre  d'observations, 

celles  notamment  où  les  accidents  ont  été  produits  par  l'usage  du  (bon. 

Parmi  les  poissons  vénéneux,  nous  signalerons  surtout  diverses  espèces 

de  serran  [Serranus  ouatalibi  de  la  Martinique,  Serranus  créole  de 

Cuba),  les  sardines  des  Antilles,  la  molette  vénéneuse,  le  tétrodon  du 

Cap,  le  Gobius  crinigery  dont  les  effets  ont  été  étudiés  expérimentalement 

par  Collas,  enfin  le  Lethrinus  nambo,  de  la  Nouvelle-Calédonie,  qui  ne 

devient  dangereux  que  lorsque  son  développement  atteint  70  centimètres. 

Les  poissons  vénéneux  sont  assez  répandus  au  Japon;  M.  Rémy(')  en 

signale  douze  espèces  appartenant  au  genre  tétrodon.  Cet  auteur  a  constaté 

<jue  la  matière  nocive  était  contenue  exclusivement  dans  les  ovaires  et  les 

testicules;  des  chiens  qui  en  mangèrent,   présentèrent  des  accidents 

graves,  mais  se  rétablirent  pour  la  plupart,  l'injection  sous-cutanée  des 

extraits  provoquait  de  la  salivation,  des  vomissements,  des  paralysies,  et 

^traînait  la  mort.  L'homme  peut  succomber  après  une  période  d'excita- 

^'<>n,  suivie  de  convulsions  et  de  paralysies;  il  présente  en  même  temps 

"^  v^omissements,  des  hématémèses,  de  la  dyspnée. 

*^  Petromyzon  fluviatilis  (lamproie)  a  souvent  produit  des  accidents; 
^poisson  est  également  toxique  cru,  rôti  ou  bouilli;  mais  quand  on  le 
^^t  à  la  salaison,  il  rend  une  grande  quantité  de  mucus  et  devient 
offensif. 

*^**^  Les  poiMoos  toxiques  du  Japon.  BulleUtu  de  la  Société  de  biol^te,  i885,  p.  963. 
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D'après  ScoIozouboiT,  la  bélouga  (?)  qui  figure  pour  une  bonne  part 
dans  l'alimentation  du  peuple  russe,  pendant  le  carême,  détermioeiùl 
fréquemment  des  paralysies  analogues  à  celles  que  produit  Farseiiie  et 
pourrait  entraîner  la  mort  par  paralysie  du  diaphragme. 

On  a  encore  observé  en  Russie  des  accidents  consécutifs  à  Tusage  de 
l'esturgeon.  Liewenthal  a  pu  retirer,  de  la  viande  fraîche  de  ce  poisson, 
deux  bases  odorantes,  mais  dont  la  toxicité  n'a  pas  été  déterminée. 

En  France,  les  empoisonnements  sont  rares  et  se  bornent  le  plussoB- 
vent  à  quelques  troubles  peu  graves,  provoqués  par  l'ingestion  du  hareng, 
du  congre,  de  la  vieille,  du  maquereau,  et  surtout  des  œufs  de  brodiH 
ou  de  barbeau.  Les  œufs  de  ce  dernier  poisson  ont  déterminé,  en  Alk- 
magne,  des  manifestations  cholériformes  parfois  inquiétantes  (Barbfn- 
choiera);  le  plus  souvent,  tout  se  borne  à  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  de  l'anéantissement,  et  surtout  à  des  éruptions  cutanées,  iirti> 
Caire  ou  érythème  scarlatiniforme. 

11  est,  dans  nos  pays,  des  poissons  dont  le  sang  est  extrêmement  toxique: 
ce  sont  les  anguilles,  les  congres,  les  murènes  (Mosso);  il  suffit  d'injecter 
dans  les  veines  0''',05  du  sérum  d'une  anguille  pour  tuer  un  lapin  de 
1  kilogramme.  L'effet  est  dû  à  une  albumine  toxique  qui  n'exerce  pas 
d'action  locale  et  est  détruite  par  les  sucs  gastro-intestinaux.  Ces  résultats 
ont  surtout  un  intérêt  théorique  ;  cependant  on  rapporte  qu'un  homme, 
ayant  bu  dans  200  grammes  de  vin  le  sang  d'une  anguille,  présenta  de  h 
cyanose,  de  la  sialorrhée  et  une  respiration  stertoreuse;  il  fiinit  cependant 
par  guérir. 

Dans  tous  les  cas  où  des  poissons  se  sont  montrés  toxiques,  il  fimt 
tenir  grand  compte  des  susceptibilités  individuelles  ainsi  que  des  pa- 
rages où  les  animaux  ont  été  péchés  et  de  leur  genre  de  vie.  Les  pois- 
sons de  mer  deviennent  vénéneux  quand  ils  habitent  près  des  bancs  de 
corail  :  ils  ingèrent  alors  des  matières  putréfiées  qui  se  répandent  dans 
les  muscles  et  surtout  dans  le  foie. 

L'histoire  des  accidents  produits  par  les  moules  a  bien  mis  en  évidence 
l'influence  des  milieux  où  vivent  les  animaux  sur  leur  toxicité. 

La  récente  épidémie  de  Wilhemshaven,  relatée  par  Yirchow,a  appeléde 
nouveau  l'attention  sur  les  troubles  que  peut  produire  l'usage  de  ce  mol- 
lusque; 19  personnes  furent  malades  pour  avoir  consommé  des  moules 
recueillies  sur  les  flancs  de  deux  navires;  quatre  moururent.  Dans  les  bits 
de  ce  genre,  on  a  souvent  pensé  que  les  accidents  étaient  dus  au  cuivre 
qui  double  l'extérieur  des  vaisseaux;  mais,  ce  métal,  dont  l'action  nocive 
devient  de  plus  en  plus  problématique,  n'existait  pas  sur  les  parob  des 
bâtiments  incriminés;  d'un  autre  côté,  les  recherches  de  Salkowski  mon- 
trèrent que  la  toxicité  des  moules  était  due  à  une  substance  organique, 
soluble  dans  l'alcool;  5  milligrammes  de  l'extrait  alcoolique  tuaient  un 
lapin  de  1  kilogramme  à  la  manière  du  curare;  Brieger  obtint  la  toxine 
qui  produit  ces  accidents  et  la  désigna  sous  le  nom  de  mythilotaxine.  A 
côté  de  ce  corps,  qui  a  pour  formule  probable  C*ll**AzO,  on  en  trouîe 
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deux  autres;  run,  isolable  par  le  chlorure  de  platine,  produit»  chez  le 
coiMiye,  de  la  salivation  et  de  la  diarrhée  ;  l'autre  est  une  matière  huileuse 
proToquant  des  frissons,  de  la  fièvre,  et  entraînant  la  mort  par  arrêt  de. 
k  respiration. 

Les  substances  toxiques,  d'après  WofIT,  ne  sont  pas  répandues  dans 
Dut  le  corps  de  la  moule;  elles  ne  se  rencontrent  que  dans  le  foie.  Or, 
es  expériences  de  Schmidtmann  ont  établi  que  des  moules  inoffensives 
eviennent  vénéneuses,  quand  on  les  transporte  dans  la  rade  de  Willemsha- 
en;  elles  perdent  cette  propriété  si  on  les  ramène  ailleurs:  d'un  autre 
ité«  les  recherches  de  Wolff  démontrent  que  les  étoiles  de  mer  deviennent 
ixiques  dans  l'eau  stagnante.  On  peut  donc  conclure,  en  s'appuyant  sur 
3s  faits,  que  c'est  au  genre  de  vie  dés  animaux  dans  des  eaux  malsaines 
u'il  faut  attribuer  leurs  effets  nocifs,  soit  que  ces  eaux  contiennent  des 
ibstances  vénéneuses,  soit  plutôt  qu'elles  déterminent  une  maladie  de  la 
utrition  aboutissant  à  la  formation  de  ptomaïnes;  il  se  produirait  une 
ito-intoxication  de  l'animal  et  le  foie  localiserait  les  poisons  circulant 
ans  l'économie.  Dans  le  même  ordre  d'idées,  on  peut  citer  les  observa- 
ons  où  des  huîtres  sont  devenues  toxiques  pour  avoir  été  parquées  à  la 
ouche  d'un  égout  (Cameron)  ou  dans  des  réservoirs  vaseux  (Hahn). 

Même  saines,  les  moules  ne  constituent  pas  un  bon  aliment;  leur  usage 
rolongé  semble  capable  de  produire  des  intoxications  chroniques;  Segers 
ipporte  que  les  habitants  de  la  Terre  de  Feu  consomment  par  jour  de  5  à 
5  kilogrammes  de  moules  :  on  voit  survenir  chez  eux  une  cirrhose  du 
ne  caractérisée  par  l'hypertrophie  de  l'organe,  puis  par  son  atrophie  et 
ar  l'apparition  d'hémorrhagies  terminales  multiples. 

Il  existe  dans  les  pays  chauds  certains  mollusques  toxiques;  en  Nou- 
elIe-Calédonie,  on  trouve  le  Turbo  nicobaricus  ^  dont  l'ingestion  a 
roduit  en  1868  des  empoisonnements  à  bord  du  Coëllogon  (Kermorgant). 

Parmi  les  Crustacés,  nous  signalerons  le  Cancer  ruricola,  crabe  de 
vcre  ou  tourlourou,  vivant  dans  les  bois  humides,  les  cimetières,  et  se 
mcontrant  surtout  aux  Antilles,  et  la  crevette  de  Bornéo  qui  donne  des 
iarrfaées  cholériformes. 

ni.  Les  viandes  des  animaux  surmenés.  —  La  fatigue  suffit  souvent 
faire  apparaître  des  substances  nocives.  Kuhnert  relate  l'histoire  d'un 
beval  qui  succomba  à  la  suite  de  violences  exercées  pour  le  maîtriser  : 
ingestion  de  sa  chair  produisit,  chez  des  porcs,  des  accidents  mortels, 
oser  rapporte  que  plusieurs  personnes  furent  intoxiquées  pour  avoir 
langé  d'un  chevreuil  pris  au  piège  et  mort  en  se  débattant.  On  pourrait 
lultiplier  les  faits  de  ce  genre  ;  ils  soulèvent  une  question  doctrinale 
itéressante  :  s'il  est  certain  que  les  viandes  des  animaux  surmenés  sont 
angereuses,  on  ne  sait  guère  à  quelle  cause  doit  être  attribuée  leur 
ocivité.  Sans  doute,  il  faut  faire  une  part  aux  poisons  résultant  d'une 
iractivité  organique;  ces  poisons  se  retrouvent  dans  le  sang  et  les  sécré- 
ons;  l'expérimentation  les  a  décelés  dans  l'urine;  l'observation  a  étld)li 
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leur  passage  dans  le  lait;  Parkard  a  vu  le  lait  d'une  mère  surmenée  dé(e^ 
miner  des  accidents  chez  son  nourrisson  ;  l'enfant  se  rétablit,  quand  on 
eut  changé  sa  nourrice.  Mais,  en  même  temps  qu'elle  donne  naissance! 
des  substances  toxiques,  la  fatigue  prédispose  à  l'infection;  la  rândeda 
animaux  surmenés  se  corrompt  avec  une  grande  rapidité;  même  pen- 
dant la  vie,  les  microbes  pénètrent  dans  l'organisme,  de  sorte  qo'il  eit 
difficile  de  faire  le  départ  de  ce  qui  appartient  au  surmenage  lui-mène 
ou  aux  infections  qui  en  sont  la  conséquence. 

Quel  qu'en  soit  le  mécanisme,  le  résultat  est  certain  :  la  viande  da 
animaux  surmenés  n'est  pas  comestible  ;  c'est  avec  raison  qu'aux  abattm 
de  Paris,  les  animaux  ne  sont  jamais  sacrifiés  qu'après  une  journée,  m 
moins,  de  repos. 

rV.  Les  viandes  des  animaux  ayant  consommé   des  sobstanM 
toxiques.  —  On  a  beaucoup  discuté  sur  la  réalité  des  empoisonnements 
par  les  viandes  d'animaux  qui  avaient  consommé  des  substances  toxiques. 
Quelques  expériences  tendent  à  prouver  qu'on  peut  sans  inconvénient 
ingérer  des  viandes  provenant  d'animaux  empoisonnés  par  l'arsenic  (Spil* 
lanzani),  le  tartre  stibié  (Harms),  la  strychnine  ou  l'ésérine  (Feser),  h 
noix  vomique,  la  pilocarpine  et  la  vératrine  (Frœhner  et  Knudren);  on 
sait  du  reste  que,  dans  certaines  contrées  d'Amérique,  les  indigènes 
faisaient  un  usage  courant  des  animaux  tués  au  moyen  de  flèches  empoi* 
sonnées.  Il  est  certain  en  eflet  que  les  muscles  ne  contiennent  génénk- 
ment  que  de  faibles  doses  de  poison  :  c'est  du  moins  ce  qui  ressort  de 
nos  recherches  sur  la  strychnine;  mais  les  substances  nocives  peinent 
s'accumuler  dans  différents  organes  et  notamment  dans  le  foie  et  rendre 
dangereux  l'usage  des  animaux  ainsi  empoisonnés.  Quelques  exemples  le 
démontrent  :  un  renard  est  tué  par  la  strychnine;  des  corbeaux  mangent 
son  cadavre  et  succombent;  un  chien  mange  un  des  corbeaux  et  meiirti 
son  tour.  Bollinger  rapporte  que  seize  personnes  furent  gravement  malades 
pour  avoir  consommé  un  saucisson  préparé  avec  un  porc  traité  au  mofen 
de  l'arsenic.  C'est  en  efTet  l'arsenic,  en  grand  usage  dans  la  médecine 
vétérinaire,  qui  produit  le  plus  souvent  les  accidents.  H  faut  donc  éliminer 
de  la  consommation  les  viandes  de  tout  animal  suspect  d'intoxication. 

n  n'y  a  pas  que  les  Mammifères  qui  soient  dangereux  à  la  suite  d'une 
intoxication:  les  poissons  peuvent  le  devenir  également;  quand  on  s'est 
servi  de  la  coque  du  Levant  pour  la  pêche,  si  on  n'a  pas  la  précaution  de 
vider  les  poissons,  aussitôt  pris,  leur  chair  amène  des  accidents  morteb, 
comme  Goupil  l'a  observé  chez  plusieurs  personnes  ayant  mangé  des  Iw- 
beaux  capturés  au  moyen  de  cette  substance.  Les  poissons  vivant  près  des 
fabriques  peuvent  aussi  s'emparer  des  matières  toxiques  contenues  dans 
les  eaux  industrielles  et  devenir  ainsi  impropres  à  la  consommation. 

Les  Invertébrés  sont  également  contaminés  par  des  poisons  ingérés  : 
tel  est  le  cas  des  mollusques.  Aussi  a-t-on  pris  l'habitude  de  laisser  jeûner 
les  escargots  avant  de  les  faire  servir  aux  préparations  culinaires;  les 
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mimaux  éliminent  ainsi  les  substances  toxiques  qu'ils  ont  pu  ingérer  en 
fvimi  sur  les  euphorbes  ou  sur  les  solanées  vireuses. 

Enfin,  en  Abyssinie,  des  abeilles  ont  pu  produire  du  miel  vénéneux, 
pour  s'être  nourries  d'une  variété  d'acacia  (Rey). 

Passage  des  substances  toxiques  dans  le  lait.  —  Chevalier  et  0.  Henry 
lurent  les  premiers  à  montrer  que  différentes  substances,  toxiques  ou 
médicamenteuses,  passent  dans  le  lait.  Â  partir  de  leurs  recherches,  la 
question  ^  été  reprise  par  un  grand  nombre  d'auteurs,  parmi  lesquels  on 
peot  citer  Hamerhswald,  Morier,  Hertwig,  Peligot,  Richelot»  Frœhner, 
Dolan  et  Wood,  Stumpf,  Brouardel  et  Pouchet,  etc. 

La  présence  de  certains  corps  sapides  ou  odorants  peut  être  facile- 
ment reconnue  :  les  tourteaux  rances,  les  pommes  de  terre  et  les  bette- 
nyes  pourries,  les  mauvais  fourrages,  donnent  au  lait  de  vache  un  goût 
Ibrt  désagréable  ;  l'ingestion  de  plantes  aromatiques  lui  communique 
igalement  une  saveur  spéciale  ;  on  reconnaît  à  l'odeur  le  lait  provenant 
ranimaux  qui  ont  consommé  de  l'ail,  de  la  civette,  de  l'asa,  du  camphre 
m  de  la  térébenthine,  qui  ont  reçu  de  l'éther  ou  du  chloroforme.  11  existe 
nfin  des  substances  qui,  en  passant  dans  le  lait,  lui  communiquent  une 
ouleur  rouge  ou  jaune  (safran,  rhubarbe,  garance)  ou  même  bleue  (bu- 
losse,  mercuriale,  plantes  à  indigo,  etc.).  Tous  ces  corps  ne  sont  pas 
idifférents;  aussi  l'ingestion  du  lait  ainsi  contaminé  peut-il  produire 
oelques  troubles  gastro-intestinaux  :  c'est  ce  qu'on  observe  surtout 
land  les  vaches  ont  consommé  des  drèches  ou  des  betteraves  pour- 

BS* 

La  plupart  des  substances  qui  adultèrent  le  lait  ne  peuvent  être  recon- 
les  que  par  l'analyse  chimique  ou  par  les  effets  physiologiques  consé- 
itifs  à  l'ingestion  ;  mais  les  résultats  obtenus  par  les  divers  observateurs 
ont  pas  toujours  été  concordants. 

Parmi  les  substances  minérales,  la  principale  est  l'arsenic.  Si  £wald 
en  a  pas  trouvé  dans  le  lait  d'une  femme  qui  avait  ingéré  6  milligram- 
es  d'acide  arsénieux,  Dolan  et  Wood  en  ont  décelé  chez  une  autre  qui 
i  avait  pris  12  milligrammes;  Hertwig,  Spinola,  Gerlach  s'accordent  à 
re  que  l'arsenic  passe  dans  le  lait;  Yan  Hertsen  a  vu  des  personnes 
toxiquées  pour  avoir  consommé  du  lait  provenant  d'une  vache  empoi- 
nnée  avec  cette  substance.  Enfin,  MM.  Brouardel  et  Pouchet  ont  trouvé 
milligrammes  d'arsenic  dans  le  cadavre  d'un  enfant  de  deux  mois  ;  sa 
are  avait  été  victime  d'une  tentative  d'empoisonnement  à  laquelle  elle 
sista,  mais  le  lait  contint  assez  de  poison  pour  amener  la  mort  du 
rurrisson.  Les  mêmes  auteurs,  en  faisant  prendre  pendant  six  jours 
l  gouttes  de  liqueur  de  Fowler,  trouvèrent  1  milligramme  d'arsenic 
ns  100  centimètres  cubes  de  lait. 

Le  mercure  s'élimine  également  par  la  glande  mammaire,  mais  d'une 
^on  inconstante  et  variable  ;  aussi  ne  peut-on  tirer  une  application  théra- 
niique  de  cette  propriété. 
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Les  préparations  iodurées  passent  aussi  dans  le  lait;  <m  y  tnHiTe,ioii 
de  riodure  de  potassium,  soit  plutôt  une  combinaison  de  l'iode  neek 
caséine.  L'iode  s'élimine  par  l'urine  du  nourrisson  en  soixante-dome 
heures,  c'est-à-dire  plus  lentement  que  chez  la  mère  où  il  disparaît  <i 
quarante-quatre  heures.  L'iodoforme  détermine  aussi  le  passage  dW 
petite  quantité  d'iode  dans  le  lait. 

Le  lait  peut  encore  contenir  des  traces  de  plomb  (Gerlach),  de  oàm 
(Grognier,  Gerlach),  de  bismuth  (Lewald),  de  fer,  de  zinc,  d'éméliqK 
(Gunther,  Harms)  ;  certains  sels  de  soude  et  de  magnésie  y  passent  égàt- 
ment  ;  en  donnant  à  une  femme  de  1  à  3  grammes  de  salicylate  de  aoiade, 
on  obtient  avec  l'urine  du  nourrisson  la  réaction  caractéristique  de  ceUe 
substance  ;  mais  il  n'en  est  pas  de  même  avec  le  ferrocyanure  de  pobi- 
sium,  administré  à  la  dose  de  1  à  6  grammes. 

Nombre  de  substances  d'origine  végétale  peuvent  être  retrouvées  d» 
le  lait.  Nous  citerons  spécialement  les  principes  actifs  de  l'ellébore,  dek 
jusquiame,  de  l'aloès,  de  la  stramoine,  du  séné,  de  la  noix  vomique,  etc. 
On  a  pariois  observé  des  accidents  consécutifs  à  l'usage  du  lait  proveunl 
de  chèvres  ayant  mangé  des  euphorbes  ou  du  colchique.  L'huile  de  rido 
donné  à  la  nourrice  produit  de  la  diarrhée  chez  l'enfant.  Le  lait  peol 
encore  contenir  du  copahu,  de  la  valériane,  des  huiles  volatiles,  de  h 
cinarine,  principe  actif  de  l'artichaut,  qui  donne  aux  enfSants  des  vomit- 
sements  et  de  la  diarrhée  (Leblanc)  ;  mais  il  ne  laisse  pas  passer  la  qû* 
nine,  la  digitaline,  l'aconitine  (Dolan  et  Wood). 

L'accord  n'est  pas  fait  en  ce  qui  concerne  la  ciguë  et  l'atropine.  Frôlmer 
admet  leur  élimination  par  les  glandes  mammaires;  Dolan  et  Wood  la 
mettent  en  doute.  Pourtant  Fehling  a  observé  de  la  mydriase  chei  m 
nourrisson  après  avoir  donné  de  1  à  5  milligrammes  d'atropine  i  a 
mère. 

La  recherche  de  la  morphine  a  conduit  aussi  à  des  résultats  contradic- 
toires. Scherer,  Group-Besanez,  Fubini,  Dolan  et  Wood  ont  trouvé  cel 
alcaloïde  dans  le  lait;  Frôhner  n'a  obtenu  que  des  résultats  négatifs. 

Enfin,  bien  que  l'alcool  ne  passe  qu'en  minime  quantité  dans  le  hit 
—  il  faut  en  donner  100  à  200  centimètres  cubes  à  une  chèvre  pour 
en  retrouver  0'%5  (Klingemann)  —  l'usage  de  cette  substance,  diez  une 
nourrice,  détermine  fréquemment  des  convulsions  chez  l'enfiml.  Bouche- 
reau  en  a  rapporté  un  bel  exemple  :  les  accidents  disparurent  quand  on  eut 
cessé  l'allaitement. 

y.  Viandes  et  lait  des  animaux  maladea.  —  Les  viandes  des  animaux 
malades  se  reconnaissent  à  des  caractères  particuliers  que  nous  n'avons 
pas  à  décrire;  elles  sont  justement  rejetées  de  la  consommation.  Leur 
usage  détermine  en  efl'et  de  nombreux  accidents  :  tantôt  ceux-ci  résultent 
de  ce  que  l'aliment  est  rempli  de  microbes  pathogènes;  c'est  une  intK- 
tion  d'origine  alimentaire,  dont  l'histoire  ne  rentre  pas  dans  notre  élnde; 
tantôt  ceux-ci  relèvent  d'une  intoxication.  Les  viandes  des  fininMwmr  ift* 
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plectiques,  particulièrement  du  porc,  les  viandes  dites  météoriques, 
c'est-à-dire  prises  sur  des  Ruminants  morts  d'indigestion»  les  viandes 
urineuses,  celles  qui  proviennent  d'animaux  atteints  de  cachexie  aqueuse, 
dlydroémie,  d'hématurie,  contiennent  toutes  des  substances  nocives.  11 
en  est  de  même  quand  les  animaux  ont  succombé  à  la  suite  de  maladies 
infectieuses;  leurs  tissus  renferment  des  toxines  microbiennes  qui 
résistent  à  la  cuisson  et  peuvent  produire  chez  ceux  qui  les  ingèrent, 
bommes  ou  animaux,  des  accidents  rappelant  le  choléra  ou  la  fièvre 
typhoïde.  Comme  exemple,  nous  pouvons  (iter  une  observation  de  Niel- 
sen  ('),  où  115  personnes  mangèrent  de  la  viande  d'une  vache  abattue 
pour  fièvre  puerpérale  ;  chez  la  moitié  d'entre  elles,  on  observa  des 
troubles  très  graves. 

Les  autres  maladies  infectieuses  ne  sont  pas  moins  dangereuses  :  on 
peut  citer  toutes  les  affections  génitales,  toutes  les  formes  de  septicémie 
et  de  pyohémie,  notamment  la  polyarthrite  pyohémique  des  veaux;  dans 
ce  dernier  cas,  les  accidents  rappellent  ceux  qu'on  a  décrits  sous  le  nom 
de  botulisme;  Bollinger  (*)  rapporte  une  observation  où  27  personnes 
furent  atteintes  ;  une  d'elles  mourut.  Parmi  les  autres  infections  pouvant 
rendre  les  viandes  toxiques,  nous  signalerons  les  néphrites  et  hépa- 
tites suppurées,  les  péritonites,  les  entérites,  les  infections  pulmo- 
naires, etc. 

Le  lait  provenant  des  animaux  malades  n'est  pas  comestible  non  plus. 
Dans  les  cas  de  péripneumonie,  il  est  épais,  se  décompose  vite  et  amène 
des  vomissements  chez  l'homme  (Hankold).  Dans  la  fièvre  aphteuse,  il 
est  visqueux,  d'odeur  et  de  goût  désagréables  (Herberger);  dans  la  peste 
bovine,  il  est  sécrété  en  très  petite  quantité  et  ne  contient  plus  de  sucre 
(Monin).  On  admet  généralement  que  les  femmes  malades  ou  plutôt  fébri- 
citantes  doivent  cesser  l'allaitement;  la  règle  a  été  formulée  peut-être 
dW  façon  trop  absolue.  Dans  notre  service  d'isolement  à  l'Hôtel-Dieu- 
innexe,  nous  avons  observé  plusieurs  nourrices  atteintes  d'érysipèic  de 
^face;  elles  ont  toutes  continué  à  allaiter  leur  enfant,  sans  qu'il  soit 
(urvenu  le  moindre  accident.  Ces  faits  ont  été  rapportés  en  détail  dans 
excellente  thèse  qu'a  écrite,  sur  notre  conseil,  M.  Chaminade(^).  Cepen- 
lant  il  ne  faudrait  pas  généraliser  et  conclure  que  l'infection  n'empêche  pas 
allaitement;  les  intéressantes  expériences  de  Pasq.  de  Michèle  démontrent 
ue  le  lait  des  animaux  tuberculeux,  alors  même  qu'il  ne  contient  pas  de 
icilles,  doit  être  absolument  rejeté  ;  si  on  le  donne  comme  aliment  à  de 
unes  lapins  ou  si  on  Tinjecte  sous  la  peau  de  cobayes,  on  ne  tarde  pas  à 
nr  ces  animaux  succomber  dans  la  cachexie  et  le  marasme;  le  lait 
mble  donc  contenir  des  substances  toxiques  analogues  à  celles  qu'on 

(')  IfiBLSiir,  Mafflenrergiflun^   durch   un^esnndes   Fleisch.  Hygienische  Bundichau^  t.  L 

196,  1891. 

(•)  BoLLisoEB,  Zur  iCtiolofpe  der  Kall)erl§hme.  Deutsch.  Zeitftch.  f  Thiermedicin,  1875,  n*  1 

0  CiASBABC,  Considérations  cliniques  sur  l'érysiptMe  dans  l'état  puerpéral.  Thèse  de  Parii, 

M. 
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trouYe  dans  les  cultures  du  bacille,  et  qui  résistent  k  la  digestion  et  i 
l'ébullition. 

Signalons  enfin  les  accidents  consécutifs  à  l'ingestion  d'In?ertêbm 
malades.  Nous  avons  déjà  parlé  des  mollusques.  Simon  (')  a  obsené  des 
intoxications  dues  à  l'usage  de  homards  atteints  d'une  inflammitiœ 
infectieuse  aiguë  du  tube  intestinal.  On  a  relaté,  dans  ces  derniers  temps, 
un  assez  grand  nombre  d'accidents  consécutifs  à  l'ingestion  de  homnè 
ou  d'écrevisscs;  il  est  possible  que  le  séjour  de  ces  animaux  dans  des 
parcs  à  eaux  stagnantes,  dan^esquels  on  ne  leur  donne  que  des  alimcoli 
mauvais  et  souvent  corrompus,  joue  un  rôle  dans  le  développement  des 
propriétés  toxiques. 

YI.  Aliments  provenant  des  végétaux  malades  on  altérés.  ~  Les 
aliments  d'origine  végétale  peuvent  produire  des  accidents,  soit  parce 
qu'ils  proviennent  de  plantes  malades,  soit  parce  qu'ils  ont  été  ennhb 
par  divers  parasites. 

C'est  parexemple  ce  qu'on  a  observé  chez  des  Bovidés  nourris  avec  des 
betteraves  altérées  (Fraucnholz),  ou  des  drèches  moisies,  chez  des  ci»- 
vaux  ayant  consommé  des  pommes  de  terre  avariées  (Schleg,  Rcy).  Dftns 
d'autres  cas,  les  accidents  ont  éclaté  parce  qu'on  avait  donné  des  produits 
végétaux  contenant  diverses  moisissures,  telles  que  iifticor,  AspergUlus 
ou  Pénicillium.  11  semble  que  ces  parasites,  non  pathogènes  par  eoi- 
mêmes,  peuvent  produire  des  principes  toxiques  par  les  fermentations 
qu'ils  font  subir  au  pain  ou  à  la  farine. 

Pour  plusieurs  espèces,  le  fait  est  démontré  :  c'est  ainsi  que  les  l'ré 
dinées,  qu'on  rencontre  sur  les  graminées  comestibles,  donnent  naissance 
Il  des  substances  convulsi vantes  pour  le  lapin  (Frank).  Les  Ustilaginces, 
qui  infectent  surtout  le  maïs  (Tilletia  caries ,  VstUago  carbo^  Utti- 
lago  maydis),  semblent  également  produire  dans  la  plante  où  ils  mti\U 
des  ptomaïnes  qui  déterminent  chez  les  animaux  de  la  fièvre  et  des  pan 
lysics. 

Ainsi  s'expliquent  les  manifestations  toxiques  qu'on  observe  souteat 
chez  les  herbivores,  particulièrement  chez  les  chevaux  auxquels  on  a  donné 
de  l'avoine  mal  séchée,  de  la  paille  altérée  ou  du  foin  moisi. 

Ces  enseignements  de  la  pathologie  comparée  vont  trouver  leur  appli- 
cation  en  médecine  humaine. 

On  connaît  les  épidémies  qui,  à  certaines  époques,  ont  frappé  les  popu- 
lations faisant  usage  de  seigle.  L'altération  la  plus  fréquente  de  cette 
céréale  est  due  au  Claviceps  purpurea  (ergot  de  seigle)  :  l'aliment  avarié 
produit  divers  symptômes  qu'on  a  réunis  sous  deux  types  cliniques  diffé- 
rents, Vergotisme  gangreneux^  et  Vergotisme  convulsif;  ce  dernier  syn- 
drome a  été  souvent  désigné  encore  sous  les  noms  de  feu  saint  Antoinet 


(*)  SnioN,  Eine  Massenerkrtnkung^  infolge  Genusae  kranker  Hanunern.  Hifgtemueke 
t.  II.  p.  205,  1892. 
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fiètre  maligne^  Kriebelkrankheit  (maladie  des  fourmillements),  convul- 
fions  de  Sologne^  raphanie. 

La  première  épidémie  remonte  à  la  fin  du  xvi*'  siècle  (Hanovre,  1581) 
et,  depuis  cette  époque,  la  maladie  sévit  surtout  en  Allemagne,  en  Russie, 
plus  rarement  en  France  (1749-1750),  en  Belgique  (1845-1846)  et  en 
Suède  (1754).  Parmi  les  épidémies  récentes,  il  convient  de  citer  celles  de 
Novgorod  en  1879,  de  Poltava  en  1881,  de  la  Hesse  en  1879  et  pendant 
es  années  suivantes. 

L'épidémie  de  Novgorod,  décrite  par  Swiatlowsky  (*)  a  frappé  les  paysans 
auvres  et  sales;  Tauteur  a  observé  19  cas  dont  4  se  terminèrent  d'une 
içon  fatale,  dans  un  état  comateux  entrecoupé  de  convulsions.  Dans  le 
ouvernement  de  Poltava,  l'ergotisme  sévit  de  juillet  à  octobre  1881, 
Iteignant  101  personnes  et  causant  12  décès;  les  cas  de  gangrène  furent 
articulièrement  nombreux.  La  quantité  d'ergot  trouvée  dans  le  seigle  ne 
épassait  pas  1  pour  100,  tandis  que  dans  l'épidémie  de  Novgorod,  elle 
tait  7  fois  plus  élevée. 

L'épidémie  hessoise  a  servi  aux  beaux  travaux  de  Siemens  et  Tuczek 
|iii  l'ont  étudiée  au  point  de  vue  psychopathiquc,  et  de  Mcnchc  (*)  qui  en 
donné  une  description  générale  :  les  symptômes  principaux  consistaient 
n  spasmes  et  contractures  douloureuses,  plus  rarement  en  convulsions 
pileptiformes;  en  même  temps  se  produisaient  des  troubles  cérébraux, 
ne  démarche  ébrieuse  avec  abolition  des  réflexes  plantaires.  Les  acci- 
ents  nerveux  ont  pu  se  prolonger  un  an  et  plus. 

On  a  longtemps  discuté  sur  la  cause  de  l'ergotisme.  Linné  qui  étudia 
épidémie  suédoise,  attribua  la  maladie  aux  semences  du  raifort  sauvage 
Raphanus  raphanistrum)  ce  qui  le  conduisit  à  la  désigner  sous  le  nom 
e  raphanie. 

Aujourd'hui  on  innocente  complètement  le  raphanus,  mais  on  tend  à 
dmettre  que  les  phénomènes  relèvent  le  plus  souvent  d'une  intoxication 
omplexe  à  laquelle  prennent  part  l'ergot,  l'ivraie  et  divers  parasites 
csignés  sous  les  noms  un  peu  vagues  de  rouille  et  de  nielle. 

L'ergot  joue  le  rôle  principal  :  sous  son  influence  et  en  présence  de 
acide  lactique,  les  matières  albuminoïdes  sont  transformées  en  peptones, 
côté  desquelles  on  trouve  de  la  ptomapeptonc  (Pœhl),  une  matière  colo- 
ante  rouge  (Dragendorff,  Podwyssotzki),  de  la  triméthylamine,  et  deux 
ubstanccs  qui  paraissent  fort  actives,  l'acide  sphacélique  et  la  cornutine. 
l'acide  sphacélique  (Robert)  détermine  chez  les  animaux  toutes  les  mani- 
^tations  de  l'ergotisme  gangreneux  et  amène  chez  le  chien,  le  chat,  le 
oulet,  le  sphacèle  et  la  perte  des  extrémités.  La  cornutine  n'a  pas  d'action 
)cale  :  c'est  un  convulsivant  dont  l'action  explique  parfaitement  les 
roubles  nerveux  de  la  raphnnic. 

(•)  SwiAti-owsiT,  EInc  Ergolismuscpidoinic   Saint-PeUrsburg  med.  Wochentchrifl^  iO  juillet 


(■)  McscNK,  Die  Ergo(ismu.sc{Mil(Mnic  in  Obcrhcssen  seit  Herbel  1870.  Deutsche*  Archiv  fur 
lin.  Medicin,  Bd  XXXIII,  p.  240,  1883. 
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De  l'ergotisroe  on  rapproche  l'acrodynie,  qu'on  attribue  quelquefois  à  h 
carie  du  blé  (Tilletia  caries)»  C'est  une  affection  bizarre  qui  sévit  à  Paris 
en  1828,  où  elle  atteignit  40000  individus,  et  frappa  les  départemeols 
voisins;  on  Tobserva  encore  en  1846  en  Belgique  et,  en  1854,  en  CriiDêe 
où  Thoiozan  Tétudia  avec  soin  ;  aujourd'hui  Tacrodynie  a  disparu  et  Ton 
n'est  guère  fixé  sur  sa  nature. 

Nous  citerons  encore  dans  le  même  ordre  de  faits,  le  nuU  dd  numlf 
d'Espagne  qui  semble  dû  à  la  carie  des  céréales  (  TUleiia  caries^  VitUago 
caries)  et  le  seigle  enivrant  dont  le  premier  cas  a  été  publié  en  Russie 
par  Woronin;  cet  auteur  a  trouvé  dans  les  épis  quatre  champignons: 
Fusarium  roseum,  Gibberelle  Sanbinetti,  Hclminlhosporium  sp.,  Ck' 
dosporium  herbarum.  En  France,  on  a  recueilli  en  1890  des  obsena- 
tions  de  seigle  enivrant,  particulièrement  en  Dordogne;  les  accidenU 
consécutifs  à  l'usage  du  pain  de  seigle  se  produisaient  aussi  bien  chez 
les  animaux  domestiques  (chien,  porc,  oiseaux)  que  chez  l'homme.  Prilleoi 
et  Delacroix  isolèrent  un  champignon  constituant  une  espèce  particulière 
qu'ils  décrivirent  sous  le  nom  de  Endoconidium  temulentum. 

Les  maladies  du  blé,  les  altérations  de  la  farine  ou  du  foin  ne  sont  pas 
moins  intéressantes.  Sous  le  nom  de  nielle  du  blé,  on  a  réuni  diverses 
maladies  de  cette  céréale  produites  par  des  moisissures,  telles  que  YA- 
grostemma  githago.  La  farine  niellée  est  toxique  :  16  grammes  suffisent 
à  tuer  un  chien;  le  poison,  étudié  par  Kruskal  sous  le  nom  de  githagine, 
est  une  substance  analogue  à  la  sapotoxine,  agissant  aussi  bien  et  même 
mieux  quand  on  l'administre  par  le  tube  digestit  que  lorsqu'on  l'introduit 
sous  la  peau. 

La  farine  de  bonne  qualité  devient  facilement  toxique,  quand  elle  est 
conservée  à  l'humidité;  il  se  produit  des  ptomaînes,  solubles  dans  l'éther, 
qui  déterminent  des  accidents  mortels  chez  les  animaux  (Balland).  Elle 
peut  posséder  encore  une  toxicité  d'emprunt,  due  à  son  mélange  avec 
V ivraie  (Lolium  temulentum).  Si  l'on  en  croit  Targioni  et  Tozzeti, 
l'ivraie  ne  serait  toxique  que  lorsqu'elle  n'est  pas  mûre  et  la  plupart  des 
troubles  qu'on  lui  attribue  devraient  être  mis  sur  le  compte  de  l'ergot. 
Mais  les  recherches  d'Antze  (1891)  ont  établi  que  l'ivraie  renferme  deux 
alcaloïdes;  la  loliine  et  la  témulentine  et  un  acide,  V acide  témulentique : 
l'acide  et  la  témulentine  exercent  une  action  paralysante  sur  le  cerveau,  la 
moelle  et  les  nerfs  cardiaques.  Hofmeister  a  préparé  une  témuline  apnt 
pour  formule  C^H"Az'Oet  possédant  un  pouvoir  narcotique  et  mydriatique 
très  marqué. 

Enfin  le  pain  peut  être  envahi  pas  diverses  moisissures;  les  unes,  de 
couleur  verte,  sont  simplement  laxatives  :  AspergUlus  glaucus^  Péni- 
cillium glaucunij  Mucor  mucedo;  les  autres,  noires  ou  orangées, 
Ascophora  nigricansj  Oidiiim  auranliacum,  produisent  des  coliques, 
des  vertiges,  des  sueurs,  du  coma;  d'après  Bonfield,  leur  action  rappelle 
celle  de  la  muscarine  ;  M.  Mégnin  a  observé  des  accidents  chez  le  cheval 
et  en  a  reproduit  chez  le  chien  :  M.  Cornevin  a  obtenu  des  résultats  analo- 
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gnes  chez  le  porc.  Mais  dans  tous  ces  cas,  qu'il  s'agisse  d'un  élément 
tivant  ou  d'une  ptomaïne  Yolatile,  il  suffît  de  faire  passer  au  tour  le  pain 
moisi,  pour  détruire  son  pouvoir  nocif. 

De  toutes  les  maladies  produites  par  une  intoxication  alimentaire,  celle 
qui  a  été  le  plus  étudiée  est  incontestablement  la  pellagre. 

C'est  Balardini  qui,  le  premier,  en  1844,  soutint  que  la  pellagre  était 
lue  à  l'usage  du  maïs  malade.  L'altération  de  la  plante  était  attribuée  à 
les  moisissures,  qu'on  désigna  sous  le  nom  de  verdet  et  qui  sont  consti- 
uées  en  réalité  par  YAspergillus  glaucus  et  le  Pénicillium  glaucutn.  Ce 
lemier  parasite  parait  très  fréquent  :  les  récentes  recherches  de  Carraroli 
tablissent  qu'en  examinant  attentivement  1  kilogramme  de  maïs,  on  ne 
rouve  que  290  grammes  d'épis  indemnes;  encore  est-il  que  la  plupart 
l'entre  eux  contiennent  le  parasite  sous  leur  pellicule. 

Mais  à  côté  de  ces  parasites  végétaux  relativement  élevés,  on  décèle 
livers  microbes  parmi  lesquels  se  rencontrent  fréquemment,  le  Bacilltis 
naïdis  de  Cuboui  et  le  Bacillus  mesentericus  fuscus. 

Ces  divers  agents  sécrètent  dans  la  plante  des  substances  toxiques,  dont 
es  effets  ont  été  établis  par  un  grand  nombre  d'expériences. 

Lombroso,  en  collaboration  avec  Dupré  et  Erba,  a  isolé  une  huile 
"ouge,  une  oléorésine,  des  substances  résineuses  et  des  bases,  qu'il 
lésigna  sous  les  noms  de  maïsine  ou  pellagrozéine.  La  maïsine  et  Thuile 
ont  toxiques  pour  les  animaux  :  la  première  agit  comme  la  strychnine, 
I  seconde  exerce  une  action  narcotique  et  paralysante.  Des  travaux  ulté- 
ieorsont  confirmé  et  complété  ces  résultats  :  Selmi,  Brugnatelli,  Zenoni, 
^altauf,  Heider,  Husemann  et  Cortcz  ont  retrouvé  les  substances  convulsi- 
intes  ou  paralysantes.  Dans  un  travail  récent,  Pelizzi  et  Tirelli  (')  ont 
ultivé  les  microbes  du  maïs  gâté  et  ont  constaté  que  l'injection  intra- 
eineuse  ou  sous-cutanée  des  cultures  stérilisées  détermine,  chez  le  lapin, 
les  paralysies  spastiques,  des  secousses  musculaires,  une  exagération  des 
éflexes,  du  tétanos;  les  accidents  persistent  pendant  une  quinzaine  de 
ours  après  l'injection. 

Ces  résultats  fort  intéressants  éclairent  singulièrement  la  pathogénie 
le  la  pellagre;  mais  les  diverses  toxines  qu'on  a  obtenues  ne  semblent 
Ms  spéciales  au  maïs  altéré;  on  en  observe  de  semblables  dans  les  autres 
'égétaux  (Lussana). 

(*)  Pelixzi  e  Tirelli,  Rtiologic  dclla  pellagra  in  rapporlo  aile    tossine  del  nuis  goasto. 
[rekimo  di  pnektatriot  vol.  XV,  1804, 
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LES  POISONS  PUTRIDES 


I.  Étude  chimique  et  toxicologique  des  poisons  putrides.  —  Pluralité  de  ces  poisons.  - 
Les  ptomaïnes.  —  II.  Putréfactions  gastro-intestinales.  —  Action  des  ferments  e(  des 
mici*obes  sur  les  divers  aliments.  —  Les  poisons  produits  dans  l'intestin.  —  Toxidté 
des  matières  fécales.  —  Les  intoxications  alimentaires. 


I.  Étade  chimique  et  toxicologique  de  la  putréfaction  —  Li 
toxicité  des  matières  putrides  a  été  étudiée  par  de  nombreux  obsenrateun. 
Ilaller,  le  premier,  aborda  ce  sujet  et  rapprocha  la  digestion  de  la  putré- 
faction; son  opinion  admise  par  Bœrhaave,  Gardane,  Maquer,  fut  com- 
battue par  Spallanzani,  qui  s'efforça  d'établir  une  séparation  entre  les 
transformations  qu'exercent  les  sucs  digestifs  et  celles  que  produisent  les 
putréfactions,  mais  conclut  que  la  viande  pourrie  n'est  pas  toxique. 

A  la  fin  du  xvm^  siècle,  Seybert  (')  démontra  que  la  putréfaction  du 
pus,  du  sérum,  des  macérations  de  viande  confère  à  ces  liquides  un 
haut  pouvoir  pathogène  :  il  reconnut,  par  exemple  que  l'injection  intn- 
veineuse  de  20  centimètres  cubes  de  sérum  putréfié  produit  chez  le  chien, 
des  vomissements,  des  convulsions  et  entraine  la  mort  en  quelques 
heures. 

La  question  fut  reprise  par  Gaspard  (*),  médecin  à  Saint-Êtienne,  qui 
poursuivit  sur  ce  sujet  une  série  de  recherches  fort  remarquables,  dont 
les  résultats  furent  confirmés  et  complétés  par  Magendie,  Virchow,  Stidi 
et  surtout  par  Panum  qui,  en  1856,  isola  un  poison  dont  il  compara  les 
effets  à  ceux  des  venins. 

Mais  il  ne  suffit  pas  de  constater  la  toxicité  des  matières  pourries;  il 
faut  rechercher  à  quelles  substances  elles  doivent  leur  action  nocive.  Or 
les  corps  qui  prennent  naissance  pendant  la  putréfaction  sont  excessÎTe- 
ment  nombreux  et  varient  d'ailleurs  suivant  qu'on  a  opéré  à  l'air  libre  ou 
en  vase  clos,  suivant  le  temps  qu'a  duré  le  processus,  suivant  la  nature 
des  matières  qu'on  emploie,  etc.  Voici  néanmoins  un  tableau  qui  per- 
mettra de  saisir  les  principales  substances. 

(Hydrogène,  hydrogène  sulfuré,  hydrogène  phos- 
phore, hydrogène  protocarbené. 
^ Ammoniaque,  sulfhydrate  d'ammoniaque. 

j  Acide  carbonique. 

[  Gaz  phosphore  de  nature  mal  connue  (phosphines). 

(*)  Setdert,  Ueber  die  Fâulniss  in  Blulc  an  Icbcndcn  thierischen  Kdrper.  Berlin,  1758. 
(*)  Gaspard,  Mémoire  pliysiologiquo  sur  les   maladies  purulentes  et  putrides.  Journal  di 
la  phytiologie,  1822  et  1824. 
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(  formique  (traces). 
,    .,  )  acétique, 

gras  volatils.  .   .   •    butyrique  (très  abondant). 

(  yalérique. 

acrylique. 
^  . ,  ;j    1      '  •      I.-  fCrotonique. 

^^'^" \^°^^"®«*®»^"®-(palmilique. 

oléique. 

glycolique. 

l  polyatomiques .   .   .  <*  *^  i  •     * 
^'^  ^         ^  J  oxalique. 

(succinique 

Indol. 
Phénol. 
jScatol. 
Subttanceê  aromatiques  .  ^  Paracrésol,  orthocrésol. 

iphénylacétique,  paroxyphénylacétique, 
phénylpropionique,    paroxyphénylpro- 
pionique. 

e  .  .  IL      •    , j     i  Âlbuminates. 

Substances  alhumntiides.  ^  ^^^^^^ 

ILeucine,  leucéine. 
Tyrosine. 
Xanthine,  bypoxanthine. 
Corps  amidés  complexes. 

i  Méthylamine,  triméthylamine,  etc. 
Bases  organiques»  .    .   .  <  Étbylènediamine»  amylamine,  etc. 

(Alcaloïdes  ou  ptomaïnes. 

Enfin  les  résidus  de  la  putréfaction  sont  riches  en  sels  terreux  et  ammo- 
niacaux, en  graisses  et  en  nitrates. 

Pour  les  gaz,  tout  le  monde  est  d'accord  et,  depuis  Gaspard,  Panum, 
Weber,  Biliroth,  on  sait  qu'ils  n'entrent  guère  en  ligne  de  compte  dans  la 
toxicité  des  matières  pourries.  De  même,  tous  les  expérimentateurs  met- 
tent hors  de  cause  les  acides  gras,  les  substances  aromatiques  et  les  corps 
unidés.  Restent  les  albuminoïdes  et  les  bases.  C'est  au  premier  groupe 
{ne  se  rattacherait  la  substance  toxique,  d'après  Panum;  cet  auteur  stéri- 
lisait les  liquides  putréfiés  par  un  chaufl'age  à  100  degrés,  prolongé 
)endant  onze  heiu^s;  puis  il  pratiquait  des  extraits  au  moyen  de  l'alcool 
i  constatait  que  les  substances  solubles  dans  ce  milieu  n'amenaient 
[u'une  narcose  passagère;  au  contraire,  les  matières  insolubles  dans 
'alcool,  conservaient  toutes  les  propriétés  du  liquide  primitif.  Panum  ne 
'expliqua  pas  beaucoup  sur  la  constitution  chimique  de  ce  poison  cl  n'osa 
ire  s'il  fallait  incriminer  une  ou  plusieurs  substances.  Mais  ce  qu'il 
IBrmait  encore  en  1876,  c'est  qu'il  ne  s'agissait  pas  d'un  alcaloïde  ('). 

(*)  pAinni,  Dat  putride  Gifl  der  Bactérien,  die  putride  Infection  odcr  Intoxication  uml  die 
tplicimie.  Virchows  Archiv,,  Bd.  XL,  1874. 
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C'était  pourtant  l'opinion  inverse  qui  gagnait  chaque  jour  du  temin. 
Dès  1860,  Dupré  et  Bence  Jones  avaient  extrait  de  différents  organes  putrê- 
fiésy  une  substance  dont  le  sulfate  était  fluorescent  comme  le  sulbteie 
quinine  ;  pour  cette  raison  et  bien  qu'ils  ne  fussent  pas  parrenus  i  k 
faire  cristalliser,  ils  désignèrent  ce  corps  sous  le  nom  de  quinoidine  » 
maie.  En  1868,  Bergmann  et  Schmiedelberg  (*)  retiraient  du  pus  septiqie 
un  produit  cristallisé,  la  sepsine;  les  cristaux,  semblables  au  point  de  ne 
morphologique,  diiïéraient  au  point  de  vue  physiologique  :  les  uns  ëxak 
inactifs,  les  autres  toxiques.  Ces  derniers,  injectés  à  dose  de  O^'yOl  dan 
les  veines  du  chien,  produisaient  des  vomissements,  de  la  diarrhée  singn* 
nolente  et  finissaient  par  amener  la  mort.  L'année  suivante,  Zuelier  et 
Sonncnschein  (*)  trouvaient  dans  les  liquides  des  macérations  anatomiqnes, 
une  substance  cristallisable  dont  les  effets  rappelaient  ceux  de  l'atropiDe  : 
dilatation  pupillaire,  accélération  des  battements  cardiaques,  arrêt  do 
mouvements  intestinaux  ;  nous  aurons  plusieurs  fois  l'occasion  de  reremr 
sur  ce  corps  important,  la  ptomatropine,  comme  on  l'appelle  aojoiir- 
d'hui.  Rôrsch  et  Fassbender,  Schwanert  rencontrèrent  différentes  bases 
dans  des  cadavres  putréfiés.  Mais  ce  sont  surtout  les  travaux  de  Gaotîar 
et  de  Selmi  qui  ont  fait  entrer  la  question  dans  une  voie  scientifique. 
Bientôt  les  recherches  allaient  se  multiplier.  Liebermann  trouva  dans 
un  estomac  pourri  une  matière  analogue  à  la  conicine  :  Spica  isob  da 
liquide  abdominal  d'une  grossesse  extra-utérine,  une  base  mydriatiqiK; 
Gianetti  et  Corona  découvrirent  des  alcaloïdes  dans  les  viscères  d'an 
jeune  homme  ;  Brouardcl  et  Boutmy  démontrèrent  la  présence  d'une  base 
analogue  à  la  vératrine  dans  un  cadavre  ayant  séjourné  dix-huit  mois  soos 
l'eau.  Puis  vint  une  série  de  travaux  fort  remarquables  dus  à  Bouchard, 
Nencki,  Maas,  Salkowsky,  Guareschi  et  Mosso  et  surtout  à  Brieger  qui  a 
étudié  d'une  façon  complète  les  bases  de  la  putréfaction. 

Selmi  leur  imposa  le  nom  de  ptomaïnes  (')  pour  rappeler  leur  origine, 
n  reconnut  que  ces  ptomaïnes  sont  fort  nombreuses  ;  que  les  unes  sont 
inoffensives,  les  autres  toxiques;  qu'elles  se  rapprochent  des  alcaloïdes 
végétaux,  qu'elles  produisent  des  troubles  pupillaires,  des  irrégularités 
cardiaques,  de  la  narcose  ou  des  convulsions  et  amènent  la  mort  des 
animaux  par  arrêt  du  cœur  en  systole. 

Nous  n'avons  pas  Fintention  de  résumer  tous  les  travaux  qui  ont  été 
publiés  sur  cet  intéressant  sujet.  Nous  rappellerons  seulement  que 
M.  Gautier,  qui  le  premier  avait  signalé  l'existence  d'alcaloïdes  animaui, 
est  revenu  à  plusieurs  reprises  sur  leur  étude.  En  collaboration  avec 
M.  Étard,  il  a  constaté  que  les  viandes,  mises  à  putréfier,  deviennent 


(*)  BERGMAirif    und  Schmiedelberg,   Ucber  dis   schwefelsauro  Sepsin.    CeniralbL    f. 
Wisêensch.^  1868. 

(*)  ZuBLZER  und  SoNXENscHEix,  Ucber  dis  Vorkommen  eines  Alkaloîdes  in  patriden  Fla»t|(- 
keiten.  Berliner  klin.  Wochemchrift^  1869. 

(')  Selmi,  Ptomaîne  od  alcaloïde  cadaverici.  Bologna,  1881  (comme  fait  remart|aer  Kobcrt,  il 
fierait  plu»  juste  de  dire  plomatine  :  ircwt&a,  ircûiiaTOc,  ctdaTre). 
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acides,  par  formation  d'acide  lactique  et  non  sarcolactique.  Cette 
est  inconstante,  elle  manque  dans  la  putréfaction  du  poisson.  Vers 
ième  jour,  la  réaction  est  alcaline  :  alors  commencent  les  véritables 
cnes  de  la  putréfaction,  caractérisés  par  un  dégagement  d'azote 
apparition  de  nombreux  micro-organismes  ;  ceux-ci  s'attaquent  à 
ine  en  procédant  par  hydratation,  dédoublent  la  molécule  en  deux 
le  corps  :  les  uns  représentés  par  la  formule  CIP^^^AzO*  (Schutzen- 
d'où  dérivent  les  glucoprotéines  et  plus  tard  les  leucines;  les 
fort  instables,  donnent  des  acides  carbonique,  formique,  acétique, 
\ei  de  l'ammoniaque.  Mais  de  plus,  et  ici  les  phénomènes  différent 
qui  se  passent  quand  on  fait  agir  sur  l'albumine  les  alcalis  et  la 

on  voit  se  former  des  composés  ammoniacaux  par  hydratation  des 
st  de  Tamylamine.  Au  bout  d'un  mois,  la  putréfaction  est  presque 
lent  terminée;  l'activité  des  germes  semble  paralysée  par  les 
:es  antiseptiques  auxquelles  ils  ont  donné  naissance,  et  notamment 
bénol. 

er  a  repris  complètement  l'étude  des  ptomaïnes,  et  a  rapporté  un 
nombre  de  faits  fort  remarquables  (').  Il  suppose  qu'au  début  de 
tréfaction,  la  lécithine,  C^H^AzPhO',  se  dédouble  en  ses  compo- 

la  base  oxyéthylique,  la  choline  C'H*'AzO%  substance  peu  active, 
aissance  à  la  base  vinylique,  la  névrine  C*H"AzO,  corps  extréme- 
dque,  qui  se  produit  simplement  par  soustraction  d'une  molécule 
jà  transformation  de  la  lécithine  s'explique  facilement  par  la 
ragilité  de  sa  molécule  si  complexe;  mais  il  est  plus  difficile  de 
I  transformation  de  la  choline  est  due  aux  propriétés  réductrices 
s,  qui  acquièrent  une  grande  énergie  aussitôt  après  la  mort,  ou  si 
iéjà  l'œuvre  des  micro-organismes. 

qu'il  en  soit,  voilà  une  première  base  très  toxique,  qui  prend 
e  au  début  de  la  putréfaction.  Les  recherches  de  Brieger  ont  établi 
évrine  est  surtout  active  chez  le  chat  qui  succombe  après  en  avoir 
Iques  milligrammes,  tandis  qu'il  faut  en  injecter  jusqu'à  0''',04  par 
ime  pour  tuer  un  lapin.  Les  symptômes  sont  les  mêmes  chez  tous 
mifcres  :  hypersécrétion  nasale  et  buccale,  salivation  intense,  respi- 
*équente,  dyspnée,  accélération  puis  ralentissement  et  affaiblis- 
des  battements  cardiaques;  en  même  temps  les  pupilles  sont 
&es;  les  membres  se  paralysent  et  la  mort  survient  par  arrêt 
ûre,  après  quelques  convulsions  terminales;  le  cœur  reste  en  dias- 
tons  encore  que   les  animaux  présentent  un  abaissement  de  la 

sanguine;  c'est  un  phénomène  que  Riemschneider  avait  déjà 
à  la  suite  des  injections  de  matières  pourries. 
*oubles,  qui  rappellent  un  peu  ceux  que  produit  1a  musciirine, 
également  neutralisés  par  le  sulfate  d'atropine, 
é  de  la  névrine  existent  deux  autres  bases  :  l'une  qui  n'est  pas 

iut,  l'ntcrttucliungc'ii  ûber  Ptoniaïnc  (5  brochures).  Berlin,  1885-1880. 
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toxique,  la  neuridine,  C'H**Az%  l'autre,  la  méthylguanidine  (Brieger),  qâ 
est  tétanisante  à  dose  assez  élevée  et  arrête  le  cœur  en  diastole. 

Signalons  encore  la  parvoline,  C'H"Az,  que  MM.  Gautier  et  Êtird  «A 
trouvée  dans  la  viande  de  cheval  putréfiée;  la  coUidine,  l'hydroGolUfiK, 
deux  bases  isolées  par  M.  Pouchet  et  ayant  pour  formule.  Tune  CH'^AiW, 
l'autre  C*H"AzK)^;  ces  corps  sont  très  toxiques. 

On  rencontre,  en  outre,  des  bases  inoiïensives  :  la  corindioe  CffPki 
(Guareschi  et  Mosso)  et  deux  substances  découvertes.  Tune  par  Guarodi 
C^HP'Az'O*,  et  l'autre  par  les  frères  Salkowski  C»H"AzO*.  U  existe  enh 
des  corps  qui  ne  sont  connus  que  par  leurs  eiïets  toxiques.  Maas  a  ohm 
une  base  tétanisante  au  moyen  de  l'éther  et,  au  moyen  de  ralcool  amyliipe, 
deux  corps  différents,  l'un  qui,  par  ses  propriétés  stupéfiantes,  se  n^ 
proche  de  la  morphine,  l'autre  qui  provoque  des  convulsions  et  la  dyspnée 
et  tue  par  arrêt  de  la  respiration  ;  enfin,  avec  le  chloroforme,  fl  a 
pu  extraire  un  poison  tétanisant.  On  voit  donc  que  ce  sont  les  alcabida 
convulsivants  qui  dominent;  c'est  ce  que  nous  avons  mis  en  évideoee 
au  moyen  de  la  dialyse.  Du  16  au  19  juin  1885»  nous  laissov 
putréfier  à  Fétuve  à  37  degrés,  250  grammes  de  muscles  de  chien;  le 
liquide  obtenu  est  soumis  à  la  dialyse,  et  les  eaux  du  vase  extérieur  sont 
réunies  et  ramenées,  par  évaporation,  à  170  centimètres  cubes.  Un  lapiD 
de  1500  grammes  reçoit  dans  les  veines  3  centimètres  cubes  de  oe 
liquide;  aussitôt  respiration  rapide,  exophtalmie»  convulsions  inteuef 
et  mort. 

Dans  les  cadavres  humains,  on  retrouve  un  certain  nombre  de  corpi 
déjà  étudiés  à  propos  de  la  putréfaction  de  la  viande.  Brieger  a  établi  que 
les  alcaloïdes  qui  y  prennent  naissance  varient  suivant  le  temps  qui  s'est 
écoulé  depuis  le  moment  de  la  mort.  On  rencontre  tout  d'abord  la  cholioe, 
qui  apparaît  le  premier  ou  le  second  jour  et  disparait  vers  le  septième;  ta 
troisième  jour  se  produit  la  neuridine  qui  disparaît  vers  le  quatonième 
jour:  en  même  temps  on  peut  isoler  la  cadavérine  qui  augmente  avec  les 
progrès  de  la  putréfaction,  la  putrescine  qui  devient  très  abondante  vers 
le  quinzième  jour,  enfin  la  saprine. 

Toutes  ces  bases  ne  sont  pas  toxiques  :  seule,  la  choline,  quand  oo 
l'injecte  à  haute  dose,  produit  quelques  accidents  rappelant  ceux  que 
détermine  la  muscarine. 

Ce  n'est  que  vers  le  septième  jour  que  se  montrent  les  substances  véri- 
tablement actives.  A  ce  moment,  à  côté  de  la  triméthylamine,  qui  est 
encore  peu  toxique,  se  produisent  deux  bases  vénéneuses,  dont  on  peut 
recueillir  de  grosses  quantités  vers  le  quinzième  jour.  L'une,  la  moins 
active,  provoque  seulement  des  évacuations  alvines;  Tautre  est  extrême- 
ment remarquable,  c'est  la  mydaléine,  dont  la  formule  chimique  n'est  pas 
encore  déterminée. 

Injectée  à  des  cobayes  ou  à  des  lapins,  la  mydaléine  amène  la  salin- 
tion,  le  larmoiement;  les  pupilles  se  dilatent,  les  oreilles  s'injectent;  la 
température  rectale  s'élève  de  1  à  2  degrés.  Avec  une  dose  de  CfOOo 
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00  observe  chez  le  cobaye,  un  flux  intestinal  abondant»  de  Texophtalmie, 
jNiis  de  la  paralysie;  la  respiration  devient  difficile,  la  température 
s'abaisse  et  la  mort  arrive  dans  un  anéantissement  progressif;  le  cœur 
s'arrête  en  diastole. 

Enfin,  plus  récemment,  Brieger  a  signalé  deux  autres  bases  qui  ne 
semblent  pas  toxiques  et  qu'il  a  désignées  sous  les  noms  de  mydatoxine 
et  mydine. 

A  côté  de  ces  substances  bien  définies,  on  peut  en  citerd'autres  qui  n'ont 
Ué  caractérisées  que  par  leurs  effets  sur  les  animaux.  Les  unes  ont  une 
iction  analogue  à  l'atropine,  comme  l'établirent  Zuelzer  et  Sonnenschein 
dès  1869;  d'autres  ressemblent  au  curare,  d'autres  à  la  conicine  (Otto, 
Liebermann),  ou  à  la  vératrine  (Brouardel  et  Boutmy),  d'autres  enfin  à  la 
muscarine  (Gianetti  et  Corona).  Ces  alcaloïdes  cadavériques  sont  souvent 
désignés  sous  les  noms  de  ptomatropine,  ptomatoconicine,  ptomatovéra- 
trine,  ptomatomuscarine,  pour  rappeler  à  la  fois  leur  origine  et  leur  mode 
d^action. 

Les  produits  qui  prennent  naissance  quand  on  fait  putréfier  le  poisson 
ont  été  étudiés  par  un  grand  nombre  d'auteurs. 

MM.  Gautier  et  Étard,  en  opérant  sur  le  scombre,  ont  isolé  une  hydro- 
eoIUdine,  produisant  chez  les  animaux  du  tremblement  et  des  convulsions 
tétaniques  et  amenant  la  mort  avec  arrêt  du  cœur  en  diastole.  A  côté  de 
lliydrocollidine,  on  trouve  deux  bases,  la  scombrine  et  la  parvoline.  Cette 
dernière,  dont  nous  avons  déjà  parlé  à  propos  de  la  putréfaction  de  la 
viande,  est  extrêmement  toxique. 

Brieger  a  retrouvé  la  neuridine  dans  les  produits  de  putréfaction  de  la 
monie;  il  a  isolé,  en  outre,  des  bases  nouvelles,  l'éthylènediamine»  la 
moscarine,  la  gadinine,  qui  n'est  pas  toxique,  la  méthylgadinine  et  la 
triéthy  lamine. 

L'éthylènediamine  détermine  de  la  salivation,  de  la  mydriase,  une 
dyspnée  intense,  qui,  chez  les  petits  mammifères,  persiste  jusqu'à  la 
mort;  la  terminaison  fatale  survient  généralement  au  bout  de  vingt-quatre 
heures. 

La  muscarine  animale  est  analogue  à  la  muscarine  végétale  et  par  sa 
constitution  chimique,  et  par  son  action  sur  les  animaux;  c'est  assez  dire 
qu'elle  est  très  toxique;  chez  la  grenouille,  elle  produit  une  paralysie 
progressive  et  arrête  le  cœur  en  diastole;  chez  le  lapin,  on  voit  survenir 
de  la  salivation,  du  larmoiement,  de  la  diarrhée  et  du  myosis;  les  animaux 
succombent  après  de  courtes  convulsions;  l'atropine  combat  et  neutralise 
quelques-uns  de  ces  effets. 

Les  recherches  de  Brieger  ont  été  confirmées  par  Bocklisch  qui  a 
retrouvé,  soit  dans  les  produits  de  putréfaction  de  la  perche,  soit  dans  la 
saumure  des  harengs,  plusieurs  des  bases  que  Brieger  avait  retirées  des 
poissons  pourris  ou  des  cadavres  :  la  gadinine,  la  cadavérine,  la  putrescine 
et  la  méthylamine.  Ehrenbcrg  a  rencontré  dans  les  poissons  gâtés  la 
dioline,  la  neuridine,  la  méthylamine  et  la  diméthylamine.  Mais  le  corps 
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le  plus  important  est  la  ptomatropine  trouvée  par  Anrep  dans  TesUir 
geon,  et  dont  2  milligrammes  déterminent  chez  un  lapin  de  la  mydriase, 
des  convulsions,  et  amènent  la  mort  par  arrêt  du  cœur.  Enfin,  dan 
les  sardines  putréfiées.  GrifGths  a  décelé  une  base  nouvelle  la  sardi- 
Biné  C"H"AzO*,  amenant  la  mort  au  milieu  des  vomissements  et  de  h 
diarrhée. 

M.  Œchsner  de  Coninck(')  a  étudié  les  substances  qui  prennent  naistnitt 
quand  on  laisse  putréfier  des  poulpes  marins.  Parmi  les  produits  troim, 
nous  signalerons  la  collidine,  dont  M.  Œchsner  de  Coninck  a  bien  vonki 
nous  confier  Tétude  toxicologique  ;  injectée  sous  la  peau  d'un  lapin,  i 
dose  de  0^%087  par  kilogramme,  elle  provoque  un  violent  trismus,  pak 
des  convulsions,  et  finit  par  entraîner  la  mort.  Cette  collidine  exerce  une 
action  antiputride  et  antifermentescible  très  marquée.  A  côté  de  ce  Gor|», 
nous  devons  signaler  la  corindine,  analogue  à  un  alcaloïde  trouvé  par 
Guareschi  et  Mosso  dans  la  fibrine  putréfiée. 

L'huile  de  foie  de  morue  contient  des  substances  analogues  i  celles 
que  nous  avons  déjà  décrites.  MM.  Gautier  et  Mourgues  y  ont  trouvé  b 
bases  suivantes  :  la  triméthylamine,  la  butylamine  qui  est  convulsi- 
vante;  Tamylamine,  également  convulsivante ;  Thexylamine;  Thydrolii- 
tidine,  représentant  la  neuvième  partie  de  ces  alcaloïdes  et  détermimnt 
du  tremblement,  puis  des  paralysies  et  la  mort  dans  le  collapsus;  b 
morrhuine  formant  le  tiers  des  alcaloïdes,  et  qui  est  simplement  dioié- 
tique;  Taselline,  produisant  de  la  dyspnée,  des  convulsions,  puis  la  mort: 
enfin  l'acide  morrhuique,  remarquable  par  sa  double  fonction  adde  et 
basique. 

Parmi  les  autres  substances  dont  on  a  étudié  la  putréfaction,  nous 
pouvons  citer  la  gélatine  ;  Brieger  y  a  trouvé  de  la  neuridine  et  de  b 
diméthylamine. 

C'est  encore  de  la  neuridine  et  de  la  triméthylamine  qu'on  rencontre 
dans  le  lait  et  les  fromages  putréfiés,  qui  renferment  de  plus  une  base 
découverte  par  Vaughan  et  désignée  sous  le  nom  de  tyrotoxikon  ou  mieui 
tyrotoxine. 

On  a  moins  étudié  la  putréfaction  des  substances  végétales  ;  l'attoatioD 
ne  s'est  guère  portée  que  sur  quelques  champignons  et  sur  les  levures. 
Les  champignons  se  pourrissent  très  facilement  et  contiennent  alors  des 
bases  fort  toxiques,  appelées  cryptomaïnes  (Houdé);  les  morilles  altérées 
renferment  un  poison  très  violent  pour  le  chien  (Pœhl).  Dans  les  levures 
putréfiées,  Brieger  signale  la  diméthylamine;  on  y  trouve  encore  une  base, 
mal  connue  au  point  de  vue  chimique,  mais  que  ses  propriétés  toxiques 
permettent  de  rapprocher  du  curare  (Harkawy,  Ch.  Grau),  et  à  laquelle 
on  a  donné  le  nom  de  ptomatocurarine. 

Les  travaux  que  nous  avons  résumés  établissent  que  les  expérimenta- 
teurs qui  ont  étudié  la  putréfaction  ont  surtout  porté  leur  attention  sur 

\^)  Œchsner  de  Coninck,  Rerborches  sur  les  bases  pyridiqnes.  Ifonlpellicr,  1899 
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les  substances  alcaloîdiqucs.  Mais  les  poisons  qui  prennent  naissance 
pendant  le  processus  putréfactif  ne  rentrent  pas  tous  dans  ce  groupe.  Il 
but  faire  une  grande  place  aux  substances  mal  définies ,  qu'on  désigne 
proYisoirement  sous  les  noms  de  toxalbumines  et  de  peptotoxines.  C'est 
ainsi  que  dans  les  produits  de  fermentation  du  lait  ou  de  ses  dérivés» 
Yaughan  a  trouvé  à  côté  de  sa  tyrotoxine,  une  toxalbuminc  qui  empoi- 
sonne le  chat  et  le  rat.  C'est  probablement  à  une  peptotoxine  qu'il  faut 
rattacher  le  poison  de  Panum,  puisque  cette  substance  précipite  par 
l'alcool  et  résiste  à  une  température  assez  élevée.  Les  premiers  travaux, 
qui  avaient  servi  à  établir  l'existence  des  alcaloïdes  animaux  ont  eu  un 
si  grand  retentissement  dans  le  monde  scientifique  qu'aussitôt  l'attention 
a  été  appelée  sur  ces  corps  et  que  de  tous  les  côtés  on  en  a  poursuivi 
Tétude.  Maintenant  qu'on  reprend  l'histoire  des  autres  toxines,  il  est  pro- 
bable que  dans  un  avenir  peu  éloigné,  on  connaîtra  beaucoup  de  sub- 
stances se  rapprochant  plus  ou  moins  des  matières  albuminoïdes  et 
contribuant  pour  une  grande  part  à  la  toxicité  totale  des  produits  de  la 
putréfaction. 

Pour  revenir  aux  ptomaïncs,  il  est  incontestable  qu'elles  prennent 
naissance  aux  dépens  des  matières  albuminoïdes;  on  peut  admettre,  ou 
bien  qu'il  se  produit,  sous  l'influence  des  microbes,  un  simple  dédouble- 
ment de  ces  matières,  ou  bien  qu'il  survient  une  destruction  complète, 
suivie  d'une  reproduction  synthétique.  Briegcr  a  entrepris  quelques 
recherches  dans  le  but  d'éclairer  le  mode  de  genèse  de  ces  poisons.  Il  a 
constaté  tout  d'abord  que  la  choline  et  la  ncuridine,  ces  deux  bases  si 
abondamment  répandues,  se  trouvent  dans  les  œufs  et  dans  le  cerveau 
humain  frais.  Dans  la  viande  fraîche,  il  n'a  pas  trouvé  de  neuridine;  il 
suppose  que  cette  base  est  unie  à  la  lécithine  ;  dès  le  début  de  la  putréfac- 
tion, la  lécithine  se  dédoublerait  en  ses  composants  ;  la  choline,  mise  ainsi 
en  liberté,  apparaît  tout  d'abord  :  c'est  une  baseoxyéthylique,  peu  toxique; 
mais  en  perdant  une  molécule  d'eau,  elle  se  transforme  en  une  base 
vinylique,  extrêmement  toxique,  la  névrine.  Cette  conception  s'appuie 
sur  les  recherches  de  Bayer,  qui  a  dédoublé  la  choline  en  la  chauflant 
en  vase  clos  au  contact  de  Tacide  iodhydrique;  mais  si  l'on  soumet  la 
choline  à  la  putréfaction,  on  n'obtient  pas  la  névrine  :  il  se  produit  sim- 
plement de  la  triméthylamine  ;  il  est  donc  impossible  de  dire  actuel- 
lement par  quel  mécanisme  et  sous  quelle  influence  la  choline  se  dés- 
hydrate. 

Nous  avons  déjà  montré  que  les  ptomaïnes  différaient  notablement  sui- 
vant le  moment  où  l'on  étudie  les  produits  de  la  putréfaction  ;  on  en  voit 
apparaître  qui  disparaissent  plus  tard  et  sont  remplacées  par  d'autres.  Les 
recherches  chimiques  qui  nous  ont  fait  connaître  ces  résultats,  pour  inté- 
ressantes qu'elles  soient,  auraient  dû  être  complétées  par  des  recherches 
bactériologiques.  On  peut  se  demander  en  effet  si  ces  différentes  pto- 
maïnes se  produisent  aux  diverses  phases  de  la  vie  des  mêmes  microbes, 
ou  si  leur  apparition  et  leur  disparition  successives  ne  dépendent  pas  de 
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microbes  diiïérents,  Tenant  détruire  ou  transformer  les  substances  déjà 
produites  par  leurs  prédécesseurs. 

Si  nous  ne  connaissons  pas  exactement  le  rôle  des  ferments  dans  la 
genèse  des  ptomaïnes,  nous  connaissons  mieux  le  r6le  du  terrain.  Nous 
savons,  par  exemple,  que  certaines  bases  se  rencontrent  dans  toutes  les 
putréfactions,  la  neuridine  par  exemple;  la  névrine  au  contraire,  ne  se 
montre  que  dans  la  putréfaction  de  la  viande  des  mammifères  et  U  rni» 
carine  dans  la  putréfaction  des  poissons  ;  c'est  également  aux  dépens  des 
poissons  que  se  forment  la  gadinine,  Téthylènediamine,  la  trimétliH- 
aminé;  enfin  la  diméthylamine  n'a  été  trouvée  jusqu'ici  que  dans  la  putr» 
faction  de  la  gélatine  ou  de  la  levure. 

Kostiurine  et  Krainsky  font  remarquer  très  justement  que  la  toxicité 
des  produits  de  putréfaction  est  en  raison  directe  de  la  complexité  chi- 
mique des  matières  mises  à  pourrir;  on  obtient  plus  de  poisons  avec  h 
viande  qu'avec  le  bouillon,  plus  avec  le  bouillon  qu'avec  les  solutions 
salines;  c'est  du  cinquième  au  trentième  jour  que  les  toxines  sont  le  plus 
abondantes;  enfin,  les  matières  insolubles  dans  l'alcool  sont  plus  acti?es 
que  les  matières  sblubles  dans  ce  liquide  ;  ce  dernier  résultat  met  bien  en 
évidence  l'importance  des  poisons  non  alcaloïdiques. 

En  tète  des  causes  qui  entravent  ou  favorisent  la  production  des  poi- 
sons putrides,  il  faut  placer  toutes  celles  qui  entravent  ou  favorisent  le 
développement  des  microbes.  Nous  citerons  simplement  l'influence  de  k 
chaleur  et  de  l'humidité.  Sur  ce  point,  il  n'y  a  pas  de  discussion  possible; 
mais  l'accord  n'est  pas  fait  sur  le  rôle  de  l'oxygène.  Longtemps  on  a  admît 
que  lesptomaïnes  étaient  surtout  abondantes  quand  on  mettait  les  matières 
à  putréfier  à  l'abri  de  l'air;  dans  ce  cas r  disait-on,  les  agents  figurés  ron* 
plissent  plus  facilement  leur  rôle  d'agents  réducteurs.  Et,  de  fait,  quand 
on  opère  avec  certains  microbes  pathogènes,  le  streptocoque  de  l'érysi- 
pèle,  par  exemple,  on  obtient  bien  plus  de  toxines  en  mettant  les  cultures 
sous  l'huile  qu'en  les  laissant  au  contact  de  l'oxygène.  Mais,  pour  les  pro- 
duits de  la  putréfaction,  Brieger  a  soutenu  une  opinion  différente  :  il  a 
reconnu  en  effet  que  la  production  des  bases  est  bien  plus  abondante  quand 
les  matières  mises  à  pourrir  sont  largement  aérées  et  agitées  de  temps 
en  temps.  Peut-être  ces  contradictions  disparaîtront-elles  quand  on  étudiera 
séparément  l'action  de  chaque  bactérie  putréfactive,  au  lieu  de  se  contenter 
de  rechercher  ce  qui  se  passe  dans  une  masse  abandonnée  à  elle-même. 
Peut-être  enfin  n'a-t-on  pas  tenu  assez  grand  compte  d'un  fait  mis  en  évi- 
dence par  Kijanizin  :  d'après  cet  auteur,  au  contact  de  l'air,  il  se  produit 
une  plus  grande  quantité  de  ptomaïnes,  mais  celles-ci,  peu  toxiques  et 
peu  stables,  disparaissent  rapidement. 

Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  des  principales  ptomaïnes  actuel- 
lement connues,  nous  les  avons  réunies  dans  le  td)leau  suivant,  en  adop- 
tant la  classification  suivie  par  M.  Gautier  :  ptomaïnes  acycliques  non 
oxygénées  ;  ptomaïnes  acycliques  oxygénées  ;  ptomaïnes  cycliques  ou  non 
classées  (non  oxygénées  et  oxygénées);  enfiai  ptomaïnes  dont  la  formule 
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chimique  est  inconnue  ou  qui  ne  sont  caractérisées  que  par  leurs  effets 
physiologiques. 

n.  Putréfactions  gastro-intestinales,  —  L'étude  que  nous  ayons  tûte 
des  poisons  putrides,  et  les  faits  que  nous  avons  rapportés  toudumtlear 
production  en  dehors  de  l'organisme,  trouvent  de  nombreuses  applica- 
tions  dans  l'histoire  des  putréfactions  gastro-intestinales.  On  a  loiig- 
temps  admis  que  Testomac,   par  sa  sécrétion  acide,  combattait  tssa 
efficacement  les  agents  qui  y  sont  introduits.  Cette  opinion  ne  peutplv 
être  acceptée  aujourd'hui.  Minkowski  a  montré  que  l'estomac  reofarme 
des  microbes  produisant  des  substances  toxiques  ou  irritantes  et  des 
gaz.  MM.  Gilbert  et  Dominici  ont  reconnu  que,  dans  la  cavité  gastrique, 
les  bactéries  n'étaient  nullement  détruites  et  s'y  trouvaient  en  nombre 
plus  considérable  que  dans  le  gros  intestin.  D'après  les  mêmes  auteurs, 
c'est  dans  l'intestin  grêle,  et  surtout  dans  les  dernières  portions  de  cet 
intestin  que  l'on  trouve  le  plus  de  microbes.  11  semble  en  effet  qa'à 
ce  niveau  toutes  les  conditions  requises  sont  réunies  pour  favoriser  k 
fermentations  :  l'alcalinité  du  milieu,  l'abondance  des  matières  putres-    i 
cibles,  la  température  élevée  et  constante  facilitent   la  vie  des  agents 
parasitaires  et  leur  permettent  de  produire  des  substances  qui,  élaborées 
dans  une  cavité  servant  à  l'absorption,  doivent  facilement  passer  dans 
l'organisme. 

Les  microbes  du  tube  digestif,  provenant  de  l'extérieur  et  pénétruil 
avec  les  boissons  et  les  aliments,  doivent  être  évidemment  les  mêmes 
que  ceux  qui  se  rencontrent  dans  les  putréfactions  à  l'air  libre.  Cae 
confirmation  de  cette  hypothèse  a  été  donnée  le  jour  où  il  a  été  établi 
que  le  ferment  lactique  de  Pasteur  est  identique  au  bacterium  coli,  qoi  se 
trouve  dans  l'intestin  du  nouveau-né,  dès  qu'il  a  ingéré  du  lait. 

Mais  s'il  est  relativement  facile,  en  dehors  de  l'organisme,  de  déter- 
miner les  transformations  que  les  microbes  font  subir  aux  substances 
alimentaires,  le  problème  est  beaucoup  plus  délicat  quand  il  s'agit 
d'étudier  ce  qui  se  passe  dans  l'intestin.  C'est  que  les  substances  dispa- 
raissent rapidement  par  absorption,  et  d'un  autre  côté  il  est  difficile  de 
faire  la  part  de  ce  qui  appartient  aux  sucs  digestifs  sécrétés  par  l'orga- 
nisme animal  et  aux  fermentations  dues  aux  bactéries.  Pour  ne  prendre 
qu'un  exemple,  nous  citerons  les  peptones  qui  se  produisent  en  abon- 
dance dans  les  deux  cas.  Il  serait  donc  injuste  de  considérer  comme 
nuisibles  tous  les  produits  de  nature  microbienne:  peut-être  certains 
micro-organismes  sont-ils  utiles  et  doivent-ils  être  considérés  comme  les 
collaborateurs  et  les  auxiliaires  de  l'individu  qu'ils  habitent.  M.  Dudaux 
se  demande  si  les  microbes  ne  font  pas  une  digestion  complémentaire, 
presque  aussi  importante  que  la  digestion  proprement  dite.  Il  est  certain, 
en  effet,  que  plusieurs  substances  ne  sont  pas  transformées  sans  l'inter- 
vention des  microbes  :  c'est  le  cas  notamment  de  la  cellulose.  On  voit 
combien  le  problème  est  complexe,  et  combien  il  serait  intéressant  de 
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déterminer  exactement  le  rôle,  l'importance  et  la  signification  des  fer- 
mentations microbiennes  dans  le  mécanisme  de  la  digestion  et  de  la  nu- 
trition (*). 

Essayons  donc  de  résumer  l'état  de  nos  connaissances  sur  ce  sujet  en 
passant  en  revue  les  différentes  classes  d'aliments. 

Pour  les  hydrates  de  carbone,  la  transformation  par  les  sucs  digestifs  se 
réduit  à  la  formation  de  dextrines  et  de  sucres  (glycose,  lévulose, 
maltose).  Les  microbes  peuvent  produire  des  substances  analogues  en 
saccharifiant  l'amidon  ou  en  intervertissant  la  saccharose;  mais  la  fer- 
mentation peut  aller  plus  loin  et  donner  naissance  à  de  l'alcool  éthylique  ; 
ce  fait  a  un  grand  intérêt,  car  il  explique  peut-être  pourquoi  l'on  trouve 
de  l'alcool  dans  le  foie  et  le  cerveau  d'animaux,  qui  n'ont  jamais  ingéré 
cette  substance  (J.  Béchamp,  Rajewski). 

n  est  une  autre  série  de  corps  qui  relèvent  également  des  agents 
figurés  :  ce  sont  les  acides  lactique,  acétique,  butyrique,  etc.  Ces  acides 
de  fermentation  surtout  abondants  chez  les  herbivores ,  donnent  au  chyme, 
pris  à  la  fin  de  l'iléon  et  dans  le  caecum,  la  réaction  acide  qu'il  pré- 
sente. 

L'action  digestive  des  microbes  s'étend  aux  autres  classes  d'aliments; 
on  avait  admis  jusqu'ici  que  c'était  sous  l'influence  du  suc  pancréatique, 
que  les  graisses  neutres  se  dédoublaient  pour  donner  naissance  à  des 
acides  gras,  et  à  de  la  glycérine.  D'après  Landwehr,  cette  réaction  serait 
produite  par  les  microbes;  on  ne  l'observerait  pas  dans  les  digestions 
artificielles  aseptiques. 

Plus  importante  encore  est  l'action  des  microbes,  dans  la  digestion  des 
albuminoîdes.  Ces  substances  sont  transformées,  dit-on,  sous  l'influence 
du  suc  pancréatique;  les  produits  qui  prennent  ainsi  naissance  dans 
l'intestin,  sont  bien  plus  complexes  que  ceux  qu'on  trouve  dans  la  diges- 
tion stomacale.  A  côté  des  peptones,  on  rencontre  des  acides  amidés, 
leucine»  tyrosine,  hypoxanthine,  de  l'acide  aspartique,  de  l'acide  cinna- 
mique»  des  corps  de  la  série  aromatique,  indol,  phénol,  scatol,  et  enfin, 
divers  gaz,  acide  carbonique,  hydrogène,  hydrogène  sulfuré,  ammo- 
niaque. Nous  avons  vu  que  tous  ces  corps  prennent  également  naissance, 
lorsq[u'on  fait  putréfier  des  matières  albuminoîdes;  il  est  important  de 
déterminer  quelles  sont  les  modifications  qui  appartiennent  en  propre  au 
suc  pancréatique.  C'est  ce  qu'a  fait  Kûhne  en  pratiquant  des  digestions  arti- 
ficielles dans  un  milieu  contenant  2  pour  1000  d'acide  salicylique;  il 
prétend  éviter  ainsi  tout  développement  de  germes  et  voit  se  produire 
des  peptones  et  des  acides  amidés  ;  mais  il  n'y  a  ni  subsU.nc^  aromatique, 
ni  gaz.  Salkowski,  Salomon,  Hufner  ont  répété  et  varié  les  expériences; 
ils  ont  obtenu  des  résultats  analogues.  On  peut  donc  dire  (|ue  les  gaz 
intestinaux,  et  les  substances   aromatiques   dépendent   de  la  vie  des 


(*)  RoGBH,  Article    Physiologie   de  l'ixtestis.  Dictionnaire  enrijclopMque    des   8cienc($ 
fmédieales,  4*  s^rie,  t.  XYI.  Paris,  188». 
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microbes  :  ainsi  s'explique  leur  absence  constante  dans  l'intestin  du 
fœtus  et  du  nouveau-né. 

Parmi  les  substances  que  nous  venons  de  citer,  quelq[uesmDes  soot 
très  toxiques  :  tels  sont,  pour  les  gaz,  l'hydrogène  sulfuré  et  rimmo- 
niaque;  pour  les  substances  aromatiques,  le  phénol.  Hais,  à  côté  de  ces 
corps  bien  définis  au  point  de  vue  chimique,  il  faut  faire  une  large  put 
aux  ptomaïnes  analogues  aux  poisons  putrides;  M.  Bouchard  montra  le 
premier,  en  1882,  que  les  matières  fécales  contiennent  des  alcaloïdes;  il 
reconnut  que  certains  sont  solubles  dans  le  chloroforme,  d'autres  dm 
l'éther;  mais  il  ne  put  en  obtenir  une  assez  grande  quantité  pour  les  faire 
cristalliser  et  les  soumettre  à  l'analyse  élémentaire;  l'année  suiTant^ 
Arnold  étudiait  les  mêmes  alcaloïdes  et  constatait  que  leur  injection 
amène  chez  la  grenouille  des  phénomènes  paralytiques  très  nets  ;  mais 
l'animal  finit  par  se  remettre  ;  c'est  que  les  alcaloïdes  sont  loin  de  repré» 
senter  la  totalité  des  poisons  intestinaux.  Os  ne  jouent  pas  moins  un  rôle 
important  :  M.  Lépine  a  vu  les  matières  qui  stagnaient  au-dessous  d*an 
anus  artificiel,  provoquer  des  accidents  analogues  à  ceux  que  détermine 
l'atropine.  On  peut  donc  comparer  complètement  les  putréfactions  intesti- 
nales à  celles  qui  se  passent  en  dehors  de  l'organisme  et  Ton  peut  conclure, 
suivant  un  mot  célèbre,  que  le  tube  digestif  est  un  vrai  laboratoire  de 
poisons  ('). 

En  étudiant  en  bloc  les  matières  fécales,  on  reconnaît  q[ue  leur  toxicité 
est  très  élevée;  d'après  M.  Bouchard  l'extrait  de  17  grammes  peut  tuer  on 
lapin  de  1  kilogramme,  avec  de  la  diarrhée  et  des  convulsions.  Les  poisons 
sent  évidemment  multiples  ;  une  grande  part  des  effets  nocifs  doit  être 
attribuée  aux  sels  de  potasse  et  d'ammoniaque  ;  si  en  effet,  on  se  délNff- 
rasse  de  ces  sels,  il  faut,  pour  tuer  les  animaux,  introduire  l'extrait  de 
298  grammes  de  matières.  Ainsi  la  toxicité  des  excréments  tient  d'une 
part,  aux  sels  minéraux  provenant  de  l'alimentation,  d'autre  part  à  l'aoh 
moniaque  produite  par  la  putréfaction,  aux  matières  extractives  contenues 
dans  les  aliments  camés,  aux  résidus  d'origine  biliaire,  aux  divers  poi- 
sons putrides. 

Reste  à  savoir  si  les  toxines  ainsi  formées  sont  résorbées  par  l'orga- 
nisme; Stich  ne  le  pense  pas.  Ses  expériences  lui  démontrèrent  que  les 
matières  fécales  d'une  espèce  ne  sont  toxiques  que  pour  les  animaux 
d'espèce  différente  :  il  reconnut,  par  exemple,  que  l'on  tue  le  chien  et 
le  lapin  en  leur  faisant  absorber  les  matières  fécales  de  l'honome,  ou  eo 
les  leur  injectant  dans  le  rectum  ;  le  chien  supporte,  au  contraire,  saos 
inconvénient,  les  excréments  des  autres  chiens. 

Malgré  l'intérêt  des  expériences  de  Stich,  la  conclusion  de  l'auteur 
n'est  pas  admissible  :  l'analyse  chimique  a  montré  que  l'urine  élimine  les 
substances  aromatiques  d'origine  intestinale,  dont  la  quantité  varie  pro- 

{*)  BoucBARo,  Leçons  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies,  p.  99.  Paris,  i887« 

(■)  Sticiï,  Die  acule  Wirkung  pu*j-i'lcr  Stoffe  ira  Blute.  Charité  AnfUilen,  i8S»5.  * 


PUTRÉFACTIONS  GASTRO-INTESTINALES.  717 

portionneilement  à  l'intensité  des  fermentations  microbiennes;  les  re- 
cherches physiologiques  établissent  qu^une  partie  des  poisons  urinaires 
provient  de  l'intestin  ;  suivant  que  les  putréfactions  digestives  augmentent 
ou  diminuent,  la  toxicité  de  l'urine  devient  plus  énergique  ou  moins 
marquée. 

Le  nombre  et  la  puUulation  des  bactéries  gastro-intestinales  varient 
considérablement  avec  le  régime.  La  viande  de  veau  et  surtout  celle 
des  veaux  très  jeunes  forme  dans  l'intestin  une  sorte  de  gelée  peu  absor- 
bable  et  facilement  attaquée  par  les  microbes.  Au  contraire,  le  régime 
lacté  restreint  notablement  les  putréfactions  (Biernachi)  en  diminuant 
le  nombre  des  bactéries  (Gilbert  et  Dominici).  Même  en  dehors  de  l'or- 
ganisme, on  observe  des  faits  analogues;  si  l'on  ajoute  du  lait  à  un 
mélange  de  muscles  et  de  pancréas,  au  bout  de  quatre  jours  on  ne  trouve 
ni  indol,  ni  skatol,  ni  leucine,  ni  tyrosine  (Winternitz). 

Les  variations  continuelles  des  putréfactions  intestinales  expliquent  un 
grand  nombre  de  troubles  morbides  d'origine  digestive.  Dans  les  affec- 
tions de  l'estomac,  par  exemple,  des  substances  toxiques  peuvent  prendre 
naissance  soit  par  suite  d'une  modification  de  la  sécrétion  gastrique, 
soit  par  suite  d'une  exagération  des  fermentations  intestinales  :  dans  le 
premier  cas,  on  observe  de  la  dyspepsie  putride,  des  renvois  nidoreux 
et  fétides;  dans  le  second  cas,  les  putréfactions  commencées  dans  l'es- 
tomac, continuent  ou  reprennent  avec  une  intensité  nouvelle  dans  l'in- 
testin. 

Les  faits  les  plus  frappnts  sont  représentés  par  les  accidents  souvent 
graves,  parfois  mortels,  qui  suivent  l'ingestion  des  viandes  putréfiées,  et 
dont  le  type  le  mieux  connu  a  été  décrit  sous  les  noms  de  botulisme 
{botuluSf  boudin)  ou  d'allantiasis  (aXXâu;,  avToç,  andouille).  Signalées  en 
i785,  ces  manifestations  morbides  ont  été  bien  étudiées  par  Jœger  et 
par  Kemer(*).  Leur  histoire  a  donné  lieu  à  un  grand  nombre  de  travaux, 
surtout  en  Allemagne  où  l'on  observe  assez  fréquemment  des  intoxica- 
tions dues  à  Tusage  d'une  saucisse  peu  cuite,  renfermant  souvent  une 
grande  quantité  de  ptomaïnes  et  de  microbes  (').  En  France,  les  accidents 
analogues  sont  plus  rares  ou  du  moins  plus  bénins;  parmi  les  faits  pu- 
bliés dans  notre  pays,  nous  devons  citer  spécialement  l'observation  bien 
connue  de  MM.  Brouardel  et  Boutmy. 

Dans  quelques  cas  les  accidents  relèvent  d'une  véritable  intoxication 
exogène  :  la  viande  avariée  contient  toutes  formées  des  substances 
toxiques,  probablement  des  ptomaïnes,  et  les  accidents  sont  immédiats  : 

(*)  Kuuisii,  Ver^ft.  durch  verdorbene  WQrste.  Tubinger  Blàtter  f.  Naturwiueruch.  und 
Anneikunde,  6d.  III,  p.  1,  1817. 

(*)  Pour  l'histoire  des  intoxicalions  alimentaires,  consulter  : 

Nbtter,  Des  poisons  chimiques  qui  apparaissent  dans  les  matières  organiques  en  déoom- 
pontion  et  des  maladies  qu'ils  peuvent  provoquer.  Archivée  généraleê  de  médecine^  i8S4; 

RocEK,  Fermentations  et  putréfactions  intestinales.  Gazette  des  hôpitaux,  31  mars  1888; 

Poux  et  Laitt,  Étude  sur  les  empoisonnements  alimentaires.  Paris,  1800  (cet  ouvrage  consti- 
tue une  monographie  très  complète  cl  très  intcrcâàautc). 
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Ainsi,  dans  une  observation  de  Kraatzer,  les  symptômes  d'empoisoiuMy 
ment  apparurent  une  demi-heure  après  le  repas.  Mais,  dans  là  plupart 
des  cas,  l'incubation  est  plus  longue;  Muller,  qui  a  réuni  263  otûtr- 
vationsy  constate  que  les  accidents  débutent  généralement  au  bout  le 
dix-huit  heures;  Û  survient  de  la  fatigue,  de  Tanéantissement;  pus 
apparaissent  les  nausées,  les  vomissements,  la  diarrhée  ;  la  gorge  est 
sèche  et  brûlante.  Au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  les  phénomèDei 
s'aggravent  encore,  le  malade  se  plaint  de  vertige,  de  diplopie;  li 
démarche  est  incertaine,  la  respiration  laborieuse.  Du  quatrième  an 
sixième  jour,  on  constate  de  la  dysphagie,  de  la  raucité  de  la  voix,  les 
membres  sont  parésiés,  la  peau  est  froide  et  le  patient  finit  par  succomber 
dans  le  coUapsus.  La  terminaison  fatale,  qui  s'observe  dans  un  tiers  des 
cas,  survient  dans  les  dix  premiers  jours;  la  guérison  est  précédée  d'une 
longue  convalescence. 

La  durée  si  notable  de  l'incubation  éloigne  l'idée  d'une  intoxicatkn  et 
fait  penser  immédiatement  à  un  processus  infectieux.  Les  viandes  mau- 
vaises sont  remplies  de  microbes,  qui  trouvent  dans  l'intestin  d'excel- 
lentes conditions  de  développement;  les  symptômes  relèvent  bien  d'une 
intoxication,  mais  celle-ci  est  secondaire;  elle  est  le  résultat  de  la  multi- 
plication des  bactéries. 

Cette  théorie,  soutenue  autrefois  par  M.  Bouchard,  est  adoptée  aujom^ 
d'hui  par  un  grand  nombre  d'auteurs;  c'est  ainsi  que  Nauwerck  a  relaté 
une  épidémie  survenue  à  la  suite  d'une  ingestion  de  saucisses  gâtées  :  dix 
personnes  furent  atteintes  et  deux  succombèrent;  les  premiers  symptômes 
apparurent  après  une  incubation  qui  variait  de  vingt  à  soixante-douie 
heures.  Ce  qui  fait  l'intérêt  de  cette  épidémie,  c'est  qu'elle  servit  de 
point  de  départ  à  des  recherches  expérimentales.  Ehrenberg  trouva  dans 
les  saucisses  des  bases  analogues  aux  ptomaïnes  des  viandes  pourries; 
mais,  comme  le  fait  remarquer  Nauwerck,  ces  bases  étaient  en  petite  quan- 
tité et  aucune  d'elles  n'était  vraiment  toxique.  Devant  l'insufBsance  des 
résultats  chimiques  et  la  longue  durée  de  l'incubation,  l'auteur  pensa 
qu'il  s'agissait  d'une  infection  microbienne  ;  il  fit  quelques  recherches 
dans  ce  sens,  et  découvrit  dans  ces  saucisses  un  bacille  qui  faisait  putréfier 
l'albumine  et  se  montrait  pathogène  pour  le  lapin  :  ce  même  organisme 
se  rencontre  dans  l'intestin  des  porcs  bien  portants  ;  on  est  donc  conduit 
à  supposer  que,  pendant  la  préparation  de  l'aliment,le  microbe  se  trouve 
enfermé  dans  son  intérieur  et  n'est  pas  détruit  par  la  faible  chaleur  i 
laquelle  le  mets  est  soumis.  Serafini(*)  a  constaté  également  la  présence 
dans  les  saucisses  des  bacilles  provenant  de  l'intestin  des  porcs  ;  ils  ne 
pullulent  pas  dans  l'aliment  à  cause  du  manque  d'eau,  mais  se  déve- 
loppent abondamment  et  suscitent  de  nombreuses  putréfactions  dès  qu*ils 
ont  été  ingérés. 

Dans  tous  les  cas,  il  s'agit  donc  d'une  intoxication  intestinale:  mais  en 

(*)  Serafixi,  Chcmiscfae  Baclcriolog.  Analyse  cinigcr  Wuretwaaren.  Archiv  f,  Htfgxene^  Bi 
lui.  1801 
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I,  le  poison  n'est  pas  introduit  tout  formé;  il  prend  naissance 
i  cavité  même  de  l'intestin. 

s  pouvons  admettre  ainsi  deux  grandes  classes  d'empoisonnements 
taires  :  l'une  où  les  viandes  renferment  d'abondantes  ptomaïnes 
le  Tidy,  Brouardel  et  Boutmy,  Lescœur,  etc.);  l'autre,  la  plus 
ite,  où  elles  peuvent  contenir  des  ptomaïnes,  mais  semblent  sur- 
;ir  par  les  microbes  saprogènes  qu'elles  recèlent, 
istinction  est  peut-être  un  peu  théorique,  car  il  est  souvent  diiBcile 
I  à  laquelle  des  deux  variétés  on  a  affaire.  On  avait  pensé  à  invo- 
influence  de  la  cuisson  ;  mais  la  chaleur  peut  détruire  les  ptomaïnes, 
D  autre  côté  elle  n'est  pas  toujours  assez  forte  pour  tuer  les 
les,  du  moins  pour  agir  sur  ceux  qui  occupent  les  parties  centrales 
ment. 

'est  pas  toujours  aisé  non  plus  de  distinguer  une  intoxication  ali- 
re  d'une  infection  consécutive  à  l'usage  d'une  viande  chargée  de 
tes  pathogènes  ;  les  observations  de  Gœrtner,  de  Ballard  et  Klein, 
it  peut-être  dans  cette  catégorie;  elles  rappellent  les  résultats 
s  expérimentalement  par  inoculation  de  matières  putréfiées  ;  c'est 
procédé,  comme  on  sait,  que  Davaine,  Koch  et  tant  d'autres  ont  pu 
r  d'importantes  septicémies. 

empoisonnements  alimentaires  ne  revêtent  pas  toujours  le  carac- 
(  gravité  qu'on  observe  dans  les  cas  typiques  de  botulisme.  Il  est 
^quent  de  constater  simplement  quelques  troubles  gastro-intesti 
près  l'ingestion  de  viandes  légèrement  altérées  ou  simplement  de 

faisandés.  Tout  se  borne  à  des  vomissements,  d'ailleurs  incon- 

et  surtout  à  une  diarrhée  profuse  et  extrêmement  fétide.  En 
,  on  voit  souvent  des  accidents  survenir  à  la  suite  de  l'ingestion 
h  ou  de  galantines,  préparés  avec  de  la  volaille,  ou  du  gibier. 

ces  aliments  ont  été  consommés  sans  inconvénient  pendant 
r  ou  deux;  au  bout  de  ce  temps,  malgré  leur  bonne  apparence 

goût  agréable,  ils  ont  pu  déterminer  des  manifestations  cholé- 

ÎS. 

is  viandes  cuites  s'altèrent  rapidement  quand  on  les  laisse  au 
de  l'air,  il  est  bien  évident  qu'elles  doivent  se  conserver  indéfini- 
uand  on  les  met  à  l'abri  des  germes  extérieurs.  C'est  ce  qui  devrait 
eu  pour  les  conserves  alimentaires  qui,  d'après  M.  Fembach,  ne 
lent  pas  de  microbes.  Comment  expliquer  dès  lors  les  nombreux 
its  consécutifs  à  leur  usage?  Ehrenberg,  Tidy,  Gœrtner,  Brouardel, 
r,  y  ont  trouvé  des  alcaloïdes  dont  on  ne  peut  saisir  l'origine  si 
m  de  M.  Fembach  est  exacte.  Il  fallait  donc  reprendre  la  question. 
I  qu'ont  fait  MM.  Poincarré  et  Macé  :  ces  auteurs  ont  montré  que 
nbach  avait  eu  le  tort  de  n'examiner  que  les  parties  périphé- 
des  boites  à  conserves,  c'est-à-dire  les  points  soumis  directement  à 
de  la  chaleur;  en  étudiant  les  parties  centrales  de  33  échantil- 
ipparence  parfaite,  MM.  Poincarré  et  Macé  ont  constaté  15  fois  la 
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présence  de  germes  parfois  fort  nombreux.  Or  les  recherches  antérieures 
de  M.  Duclaux  ont  justement  établi  que  les  microbes  irouTent  les  mal- 
leures  conditions  de  résistance,  quand  ils  sont  dans  un  liquide  or^h 
nique,  en  vase  clos,  et  au  contact  d'une  bible  quantité  d'oxygène.  Be 
même  que  les  cadavres  enfouis  deviennent  plus  toxiques  après  vm 
été  exposés  quelques  jours  à  l'air,  de  même  les  accidents  sont  plus  U> 
quents  et  plus  redoutables  quand  on  se  sert  de  boites  entamées  àBfm 
quelque  temps.  M.  Cassedebat  (^)  y  a  trouvé  de  nombreux  al<ahMn 
toxiques  dont  plusieurs  résistent  à  l'ébullition.  Quelques-ans  dégigenl, 
sous  l'influence  des  bicarbonates  alcalins,  une  odeur  pénétrante  et  teoia 
que  possède  également  l'air  expiré  par  les  animaux  qui  ont  ingéré  en 
bases  vénéneuses. 

Voilà  donc  une  source  importante  d'intoxication  alimentaire;  si,  dm 
quelques  cas,  on  peut  être  prévenu  du  danger  par  l'aspect  des  conaenei 
ou  par  la  présence  de  gaz  qui  soulèvent  le  couvercle,  le  plus  aoofeat 
aucun  indice  ne  révèle  la  présence  des  micro-organismes  ou  de  \mn 
toxines. 

Les  poissons  gâtés  ou  conservés  constituent  une  autre  source  d'acei* 
dents.  Les  saumures  ont  souvent  produit  des  intoxications,  surtoot  cba 
les  animaux,  et  particulièrement  chez  le  porc.  Les  recherches  de  Brieger, 
Gautier  et  Étard,  Bocklisch,  Ehrenberg,  Amstamoif,  nous  ont  fiût  onh 
naître  les  nombreuses  ptomaïnes  qui  prennent  naissance  dans  les  poisioii 
pourris.  La  ptomatomuscarine  de  Brieger  et  la  ptomatropine  de  Y.  Aimp 
(voy.  p.  709)  semblent  jouer  le  rôle  le  plus  important  dans  la  piths- 
génie  des  accidents  consécutifs  à  l'ingestion  des  poissons  avariés,  b 
février  et  mars  1885,  cinq  individus  périrent  pour  avoir  consommé  de 
l'esturgeon  salé;  Anrep  put  retrouver  son  alcaloïde  dans  diverses  paitiei 
des  cadavres,  notamment  dans  l'estomac,  l'intestin,  le  foie,  le  oerveto,  h 
rate,  l'urine. 

Le  plus  souvent,  les  accidents  sont  consécutifs  à  l'usage  de  poiaMni 
conservés  :  on  les  observe  fréquemment  en  Russie,  à  la  fin  du  carême, 
chez  les  gens  qui  se  nourrissent  d'esturgeons.  Nous  avons  déjà  dit  que  ce 
poisson,  même  à  l'état  frais,  renferme  divers  alcaloïdes  ;  dans  l'estargeoD 
gâté,  Nie.  Schmidt  a  trouvé  la  ptomatropine  :  100  gnunmes  de  vnnde 
renferment  jusqu'à  3  milligrammes  de  cette  base. 

Des  faits  analogues  ont  été  observés  en  France  à  la  suite  de  l'inges- 
tion de  sardines,  de  saumon,  et  surtout  de  morue.  Souvent,  la  morne 
présentait  un  aspect  particulier,  qui  lui  a  valu  le  nom  de  morue  rouge. 
La  coloration  spéciale  semble  due  à  un  champignon  inoffensif  appartenant 
probablement  à  la  famille  des  Beggiatoa  {Beggiatoa  roêeopemiciosa).  A 
côté  de  lui  végètent  divers  microbes  dont  quelques-uns  produisent  des 
substances  toxiques.  Le  mécanisme  des  accidents  est  le  même  que  pour  b 


(')  CAâsEOEAAT,  Bacténes  et  ptumaines  des  viandes  de  oonsenre.  Hernie  (Thjfçiime,  p.  6j0. 
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riande  :  il  faut  tenir  compte  et  des  microbes  qui  s^y  trouvent  et  des 
plomaines  qu'ils  y  sécrètent,  et  dont  M.  Duvillier  a  démontré  la  pré- 
sence. 

Les  crustacés  et  les  mollusques  se  corrompent  encore  plus  facilement 
jae  les  poissons  :  on  a  signalé  depuis  longtemps  les  manifestations  mor- 
bides que  peuvent  produire  les  crevettes  et  les  écre visses  avariées.  Une 
ks  observations  les  plus  remarquables  est  celle  qu'a  rapportée  M.  Rapin 
de  Lausanne),  en  1877.  Des  écrevisses  furent  consommées  un  jour  sans 
lucun  inconvénient;  le  lendemain,  neuf  personnes  en  mangèrent  :  après 
ine  incubation  de  seize  à  cinquante-cinq  heures,  elles  furent  prises  de 
vomissements,  de  diarrhée  sanguinolente,  et  présentèrent  des  éruptions 
scarlatiniformes;  l'une  d'elles  succomba  au  vingt-troisième  jour  au  milieu 
le  phénomènes  typhoïdes;  un  chien  qui  mangea  de  ces  écrevisses 
n'éprouva  aucun  trouble. 

Le  plus  souvent,  les  accidents  sont  dus  à  des  conserves  de  homards 
qui  sont  toujours  malsaines  et  surtout  dangereuses  quand  la  boite  est 
ouverte  depuis  un  jour  ou  deux. 

Les  altérations  du  lait  jouent  un  rôle  peu  important,  du  moins  chez 
l'adulte.  Nous  avons  déjà  signalé  l'existence  d'une  ptomaïne,  étudiée  prfr 
Vaug^n,  la  tyrotoxine;  cette  substance  se  trouve  dans  les  fromages 
iltérés,  les  crèmes,  les  glaces,  certains  gâteaux.  C'est  surtout  chez  Ten- 
Euit  que  le  lait  gâté  provoque  des  accidents  et  produit,  dans  qucl- 
foes  cas,  l'état  morbide  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  choléra  infan- 
tile. Comme  le  fait  remarquer  Baginski,  qui  a  étudié  la  physiologie 
pathologique  de  ces  troubles,  le  lait  et  la  farine  lactée  sont  bien  sup- 
portés l'hiver  et  ne  deviennent  dangereux  que  pendant  les  chaleurs 
de  Tété. 

Quant  au  lait  concentré,  il  s'altère  assez  souvent;  il  s'en  échappe  des 
gaz  qui  font  bomber  le  couvercle  des  boîtes.  M.  Cassedebat,  qui  a  fait 
l'étude  des  conserves  de  lait,  a  reconnu  qu'il  ne  s'y  développait  que  des 
aspergillus  et  quelques  mucédinés;  il  n'y  a  pas  trouvé  de  microbes.  La 
préparation  n'est  plus  comestible,  mais  elle  est  inoiTensive. 

Un  grand  nombre  de  boissons  peuvent  se  putréfier;  c'est  ainsi  que  la 
bière  stagnant  dans  les  conduites  des  pompes  à  pression  peut  être  envahie 
par  les  bactéries  et  devenir  toxique. 
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LES  POISONS  JOURNALIERS   NON   AUMENTAIRES 


Iroporlance  des  conditions  sociales  dans  la  fréquence  de  ces  intodcatioiis.  —  L*air 
fine.  —  L'oxyde  de  carbone.  —  La  respiration  des  malades.  —  Le  contact  avec  ia 
objets  toxiques.  —  Le  tabac.  —  L*opium  et  la  morphine.  —  La  cocaïne.  —  Lciker. 
—  Les  poisons  judiciaires. 


Les  poisons  atmosphériques.  —  Il  est  incontestable  que  les  progrès  de 
la  civilisation  ont  considérablement  augmenté  les  sources  d'intoxication. 
La  vie  dans  des  espaces  clos  et  dans  des  maisons  trop  bien  calfeutrées, 
les  réimions  trop  nombreuses  dans  des  salles  insuffisamment  ventilées  ont 
pour  conséquence  de  modifier  Tair  respirable;  pendant  Thiver,  les  diffé- 
rents modes  de  cbaufrage  ont  pour  double  résultat  de  diminuer  roxygèoe 
et  de  jeter  dans  l'atmosphère  des  produits  de  combustion,  souvent  fort 
dangereux.  A  ces  causes  d'empoisonnements,  qui  sont  omtiniielles, 
s'ajoutent  parfois  des  émanations  nocives  provenant  des  tentures  et  des 
différents  objets  recouverts  de  couleurs  vénéneuses.  Il  faut  encore  tenir 
compte  du  méphitisme  des  égouts,  des  fosses  d'aisance  et  de  la  conta- 
mination de  l'air  par  le  gaz  d'éclairage  ou  même  par  la  fumée  des  usims. 
Pour  toutes  ces  raisons,  l'atmosphère  est  devenue  toxique  dans  les  villes, 
où  elle  renferme  des  quantités  considérables  d'acide  carbonique,  d'am- 
moniaque, et  souvent  des  traces  d'oxyde  de  carbone. 

Les  analyses  chimiques  de  Tair  expiré  ou  de  l'air  confiné  ne  suffisent 
pas  à  éclairer  le  problème  toxicologique.  On  s'est  surtout  occupé  de  doser 
l'oxygène  et  l'acide  carbonique;  on  a  vu  que  l'oxygène  tombe  de  21  k  19 
ou  18  pour  100  et  que  l'acide  carbonique  atteint  et  dépasse  1  pour  1000. 
Mais  en  même  temps,  l'air  confiiné  exhale  une  odeur  fétide,  déjà  appré- 
ciable quand  il  existe  0,07  pour  1000  de  CO*,  très  marqué  quand  la  pro- 
portion atteint  1  pour  1000.  Il  renferme,  en  effet,  des  matières  organi- 
ques, qui  noircissent  l'acide  sulfurique,  décolorent  le  permanganate  de 
potasse,  et  qui,  dissoutes  dans  l'eau,  communiquent  à  ce  liquide  une 
odeur  fétide  et  une  réaction  alcaline. 

Parmi  les  produits  que  contient  l'air  confiné,  on  peut  citer  Tammo- 
niaque  :  Grouven  a  constaté  que  100  kilogrammes  de  matière  vivante 
dégagent  en  vingt-quatre  heures  les  quantités  suivantes  de  ce  gaz  : 


Houime 0,057 

Jeune  garçon .   .    .    .       0,091 
Chien 0,135 


Porc 0,184 

Bœuf  gras 0,115 

Bœuf  maigre.    .    .    .       0,020 


(.'n  trouve  encore  de  l'hydrogène  sulfuré,  du  gaz  des  marais,  des 
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ipeurs  d^indol,  de  scatol,  des  acides  gras  volatils;  mais  il  est  bien  cer 
tin  qu'une  partie  de  ces  substances  provient  plutôt  de   l'exhalation 
Jtanée  ou  du  tube  digestif  que  de  la  surface  pulmonaire. 

L'action  nocive  de  l'air  confiné  est  incontestable  :  tout  le  monde 
)nnait  le  malaise  qu'on  éprouve  quand  on  est  enfermé  en  trop  grand 
ombre  dans  une  chambre  peu  spacieuse  ;  on  a  vu  parfois  des  individus 
iccomber,  par  exemple  des  prisonniers  entassés  dans  des  caves;  il  est 
robable  que  les  accidents  reconnaissent  une  autre  cause  que  l'insuffi- 
ince  de  l'oxygène  ou  l'excès  d'acide  carbonique.  Aussi  un  grand  nombre 
s  médecins,  d'abord  en  Angleterre,  puis  en  Amérique,  et  aujourd'hui  en 
llemagne  et  en  France,  conseillent-ils  de  laisser  largement  ouvertes  les 
iiiétres  des  dortoirs,  des  casernes,  des  chambres  à  coucher.  Les  bons  effets 
s  la  ventilation  ressortent  surtout  des  recherches  de  pathologie  com- 
irée  :  Rossignol  fait  remarquer  qu'avant  1836,  la  mortalité  des  chevaux 
e  l'armée  atteignait  180  à  197  pour  1000;  à  partir  de  cette  époque,  on 
grandit  les  écuries,  on  les  ventila  mieux  et  la  mortalité  tomba  à  68 
our  1000. 

L'air  confiné  semble  agir  en  altérant  l'organisme  et  en  diminuant  sa 
sistanceaux  agents  infectieux;  les  cliniciens  avaient  remarqué  depuis 
ingtemps  la  fréquence  de  la  tuberculose  chez  les  individus  n'ayant  pas  à 
for  disposition  une  quantité  suffisante  d'oxygène.  Ils  ont  vu  récemment 
mibien  on  pouvait  diminuer  le  nombre  des  accidents  postopératoires, 
mplement  en  soustrayant  le  malade  à  l'action  de  l'air  impur.  Aussi  a-t-on 
lodifié  la  disposition  des  salles  d'opération  ;  et,  d'autre  part,  on  a  conseillé 
IX  malades  de  vivre  en  plein  air,  ou  de  placer,  au-dessus  de  la  tète  des 
fcs,  des  appareils  entraînant  au  dehors  les  produits  de  la  respiration 
ippareil  de  d'Arsonval). 

Ces  faits  cliniques  portent  à  penser  que  l'air  expiré  renferme  des 
ibstances  toxiques.  Nous  exposerons  à  propos  des  auto-intoxications  les 
cpériences  qui  ont  été  poursuivies  sur  ce  sujet  et  nous  chercherons  si  les 
»xines  augmentent  au  cours  des  maladies. 

Parmi  les  substances  qui  adultèrent  le  plus  souvent  l'air  atmosphérique 
5  place  en  première  ligne  l'oxyde  de  carbone,  dont  l'action  nocive, 
mnue  depuis  longtemps,  a  été  étudiée  avec  soin,  dans  ces  dcr- 
ières  années,  par  M.  Gréhant.  Ce  gaz  possède  une  affinité  très  grande 
Dur  l'hémoglobine,  dont  il  chasse  l'oxygène  :  il  suffit  de  faire  respirer  un 
lien  dans  une  atmosphère  qui  en  contient  1/1000*",  pour  qu'au  bout 
e  quelque  temps  son  sang  renferme  autant  d'oxyde  de  carbone  que 
'oxygène. 

L'intoxication  oxycarbonée  revêt  deux  formes,  tantôt  c'est  une  intoxica- 
on  aiguë,  entraînant  rapidement  la  mort;  ailleurs  c'est  une  intoxication 
lironique,  se  caractérisant  surtout  par  de  Tanémie,  des  troubles  de  la 
lémoire;  les  faits  de  ce  genre  se  sont  multiplies,  depuis  que  s'est  géné- 
ilisé  l'usage  des  poêles  à  combustion  lente,  dont  les  gaz  contiennent 
isqu'i  16  pour  100  d'oxyde  de  carbone  (Moissaii);  avec  ces  appareils, 
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où  le  tirage  est  presque  nui,  le  moindre  coup  d'air  sufBt  à  faire  reSoer 
dans  Tappartement  les  gaz  délétères.  Aussi  est-ce  avec  juste  raison  «pe 
l'Académie  de  médecine  a  insisté  sur  les  dangers  que  fait  courir  ce  ntodc 
de  chauffage;  les  accidents  sont  d'autant  plus  redoutables  qu'ib  s'établis- 
sent d'une  façon  insidieuse;  et,  ce  qu'il  y  a  de  plus  terrible,  c'est  qœ 
l'oxyde  de  carbone  peut  passer  d'un  appartement  à  l'autre;  des  persomws 
ont  été  parfois  victimes  de  l'imprudence  de  leurs  voisins. 

La  combustion  des  lumières  constitue  une  source  d'intoxication  impor- 
tante;  le  gaz  à  éclairage  donne,  en  brûlant,  de  l'acide  carbonique,  de 
l'oxyde  de  carbone,  de  l'acide  sulfureux  et  de  l'ammoniaque;  aussi  peuVil 
provoquer  quelques  troubles,  occasionner  de  la  céphalalgie  et  du  vertigie. 
Les  lampes  à  huile,  ne  produisant  guère  que  de  l'acide  carbonique,  soot, 
par  conséquent,  bien  préférables. 

Enfin,  dans  ces  derniers  temps,  on  a  appelé  l'attention  sur  l'intoii» 
tion  par  les  briquettes  servant  au  chauffage  des  voitures. 

L'oxyde  de  carbone  est  versé  à  flots  dans  l'air  des  grandes  villes,  qui 
peut  en  contenir  jusqu'à  1  pour  iOOUO  (Gautier).  Les  cheminées  d'habi- 
tations et  surtout  les  usines  en  rejettent  par  jour  des  millions  de  kilo- 
grammes. 

Le  gaz  à  éclairage  représente  une  source  non  moins  importante  d'in- 
toxication; il  renferme  de  7  à  20  pour  100  d'oxyde  de  carbone  diaprés 
Moissan.  Or,  on  produit  à  Paris  150  millions  de  mètres  cubes  de  gai  i 
éclairage;  il  s'en  perd  environ  10  pour  100,  soit  15  millions  qui  se 
répartissent  sur  une  superficie  de  7500  hectares;  il  y  a  donc  parhe^ 
tare  une  infiltration  de  2000  mètres  cubes,  représentant  au  miDinmoi 
100  mètres  cubes  d'oxyde  de  carbone.  Ce  gaz  pénètre  facilement  dans 
les  appartements,  qui,  par  suite  de  leur  température  plus  élevée,  cod- 
stituent  de  vraies  cheminées  d'appel.  Sans  parler  des  cas  où  des  fuites 
ont  pu  amener  la  mort  rapide,  il  faut  donc  tenir  compte  de  k  possibilité 
d'une  intoxication  chronique  par  le  gaz  à  éclairage,  c'est-à-dire  par 
l'oxyde  de  carbone,  qui  en  représente,  d'après  MM.  Joly  et  Layet,  le  seul 
produit  toxique. 

L'acide  carbonique,  beaucoup  moins  dangereux  que  l'oxyde  de  carbone, 
prend  naissance  partout  où  se  produisent  des  fermentations;  il  s'en 
dégage  des  cuves  de  vendange  en  proportion  parfois  suffisante  pour  provo- 
quer l'asphyxie.  Près  des  cimetières,  l'air  en  contient  de  0,7  à  0,9  pour 
1000.  Ce  gaz  peut  rendre  irrespirable  l'atmosphère  de  quelques  grottes; 
mais  sa  grande  densité  le  fait  tomber  vers  le  sol,  de  telle  sorte  qu'un 
homme  peut  pénétrer  dans  des  excavations  naturelles  où  un  animal  suc- 
combe, telle  est  la  grotte  du  chien j  près  de  Naples. 

Le  voisinage  et  le  contact  des  objets  toxiques.  —  Un  grand  nombre 
de  substances  d'un  usage  journalier  peuvent  pénétrer  dans  notre  orga- 
nisme soit  par  l'appareil  respiratoire,  soit  même  par  la  peau.  Ce  soot 
surtout  des  poisons  métalliques  que  nous  trouvons  dans  ce  groupe. 

Les  papiers  et  les  tentures  contiennent  souvent  de  l'arsenic,  qui  entre 
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I  composition  des  couleurs,  spécialement  des  couleurs  vertes  (vert 
eele,  de  Schweinfurth).  Les  auteurs  anglais  insistent  sur  la  quantité 
ieuse  d'arsenic  que  contiennent  certaines  matières  colorantes  : 
in  a  calculé  que  des  papiers  verts  tapissant  une  chambre  de  500  pieds 
renfermaient  645  grammes  d'arsenic;  une  robe  d'étoffe  verte  bon 
i  en  contient  129  grammes.  On  trouve  encore  cette  substance  dans 
tonnages,  les  étiquettes,  et  même  dans  les  papiers  qui  enveloppent 
lestibles. 

ilomb  est  encore  plus  répandu  que  l'arsenic.  Le  séjour  dans  des 
sments  fraîchement  décorés  a  suffi  pour  produire  des  coliques 
nés.  M.  Yariot  a  observé  les  mêmes  accidents  chez  des  enfants  qui 

simplement  joué  sur  une  terrasse  recouverte  de  feuilles  de  zinc 
snt  plombifère. 
li  les  préparations  ou  les  objets  qui  peuvent  engendrer  le  satur- 

nous  signalerons  les  couleurs  jaunes  (jaune  de  Cassel,  au  chlo- 
i  plomb)  employées  pour  peindre  les  voitures  et  les  meubles,  les 
cirées  recouvertes  de  céruse  et  d'oléate  de  plomb,  les  objets  de 

:  pains  à  cacheter,  cartes  de  visite  glacées,  cire  à  cacheter, 
s  roses,  —  les  divers  cosmétiques,  la  poudre  de  riz,  qui  contient 
i  30  et  90  pour  100  de  céruse,  les  fards,  les  teintures,  l'eau 
ogne,  —  les  jouets  d'enfants  teints  à  la  céruse,  au  minium  et  au 
ite,  etc. 

stimulants  nerveux;  le  tabac,  Vopiunij  le  haschich  etc.  — 
i  si  les  poisons  que  nous  ne  pouvons  éviter  n'étaient  pas  suffisants, 
vous  eu  l'idée  de  nous  intoxiquer  journellement  avec  des  fumées 

II  moins  aromatiques.  C'est  ainsi  que  l'usage  du  tabac  a  envahi 
les  nations  civilisées  ;  chaque  année  on  en  use  plus  de  deux  mil- 
le kilogrammes;  en  France  seulement  la  consommation  annuelle 
3  30  millions  de  kilogrammes. 

umée  du  tabac  contient  de  l'oxygène,  de  l'azote,  de  l'acide  carbo- 
de  l'oxyde  de  carbone,  de  l'hydrogène  sulfuré,  de  l'acide  cyan- 
iie;  les  véritables  poisons  du  tabac  sont  représentés  par  de  la 
nine  et  par  des  bases  pyridiques  agissant  comme  la  nicotine.  Celte- 
)rès  Yohl  etEulenberg  et  contrairement  à  Heubel,  ne  passe  pas  dans 
Be. 

ombustion  complète  aboutit  à  la  formation  de  collidine,  substance 
tive;  mais  la  combustion  incomplète,  dans  la  pipe  par  exemple, 
de  la  pyridine,  substance  volatile  stupéfiante. 
;  le  monde  connaît  les  accidents  qu'on  ressent  les  premières  fois 
fume;  généralement  les  troubles  sont  passagers,  mais  on  cite 
re  d'un  jeune  homme  qui  mourut  après  avoir  fumé  ses  deux  pre- 
pipes.  Dans  la  plupart  des  cas,  l'accoutumance  se  produit  rapide- 
et,  si  l'on  ne  fait  pas  d'excès,  la  santé  n'en  éprouve  que  peu  de 
(S.  Le  tabac  devient  même  indispensable  à  la  vie  et  la  cessation 
e,  comme  la  cessation  brusque  de  tout  poiKm  déter- 
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mine  quelques  accidents,  particulièrement  des  troubles  cérâmnx.  Mab 
l'abus  du  tabac,  ou,  chez  quelques  individus  prédisposés,  Fusage  modère, 
entraîne  souvent  un  certain  nombre  d'accidents  qui  caractmsent  le 
tabagisme  chronique,  affaiblissement  génésique,  troubles  inteUeelnek 
et  particulièrement  perte  de  la  mémoire,  dyspepsie,  angine  de  poi- 
trine, etc. 

Le  tabac  prisé  produit  des  effets  différents;  il  introduit  non  pli» de 
l'oxyde  de  carbone,  mais  de  la  nicotine;  le  tabac  chiqué  fait  ingérer  nue 
grande  quantité  de  substances  toxiques,  et  on  a  vu  des  individus  non  accoih 
tumés  être  empoisonnés  pour  avoir  mâché  la  moitié  d'un  cigare. 

Dans  les  pays  orientaux,  c'est  la  fumée  de  V opium  qui  remplace  h 
fumée  du  tabac.  Les  Anglais,  qui  ont  le  monopole  de  cette  subsUnee, 
introduisaient  en  Chine,  en  1874,  jusqu'à  4100  tonnes  représentant  une 
valeur  de  242  millions  de  francs  ;  aujourd'hui  l'importation  a  diminué, 
car  les  Chinois  cultivent  maintenant  le  pavot  et  le  préparent  eux- 
mêmes. 

L'habitude  de  fumer  de  l'opium  s'est  répandue,  comme  on  sait,  dio» 
beaucoup  de  pays  ;  elle  a  envahi  le  Pérou,  la  Californie,  l'Asie  Mineure, 
l'Algérie,  et  compte  même  quelques  adeptes  à  Paris.  Les  Chinois  ne  s> 
adonnent  guère  avant  l'âge  de  dix4iuit  ans;  rarement  ils  se  livrent  à  celle 
occupation  dans  leurs  demeures  ;  ils  se  rendent  dans  des  fumeries,  phs 
ou  moins  luxueuses,  y  restent  isolés  ou  s'y  réunissent  en  société  :  c'est 
le  pendant  de  nos  cabarets  et  de  nos  cafés.  On  s'accoutume  rapidement 
au  poison  et  on  cite  des  fumeurs  qui  consomment  jusqu'à  5  et  6  grammei 
d'extrait.  Il  ne  semble  pas  que  cette  habitude  soit  bien  pernicieuse;  et, 
,sous  ce  rapport,  il  y  a  une  grande  différence  entre  les  fumeurs  et  \ti 
mangeurs  d'opium  ou  thériakis  ;  ces  derniers  se  rencontrent  surtout  au 
Pérou  et  dans  la  Turquie  d'Europe  ;  ils  présentent  une  décrépitude  pré- 
coce et  rapide,  tandis  que  les  fumeurs  ne  semblent  pas  plus  incommodé 
que  les  fumeurs  de  tabac;  leur  habitude  n'est  du  reste  ni  plus  étonnante, 
ni  plus  condamnable. 

L'opium  tend  à  faire  de  plus  en  plus  de  ravages  dans  nos  pays,  depuis 
que  s'est  répandu  l'usage  des  injections  sous-culanées  de  morphine. 

On  se  fait  une  piqûre  de  morphine  parce  qu'on  souffre,  parce  qu'on  a 
des  insomnies  ;  parfois  dans  le  but,  moins  excusable,  de  satisfaire  une 
curiosité  ou  de  se  procurer  des  sensations  voluptueuses.  Puis  l'habitude 
s'établit  et  le  poison  devient  indispensable.  La  morphinomanie  peol 
s'observer  dans  tous  les  rangs  de  la  société;  on  en  voit  d'assez  nombreui 
exemples  dans  les  hôpitaux;  mais  le  plus  souvent  elle  frappe  les  classe» 
élevées;  c'est  la  maladie  des  artistes,  des  hommes  de  lettres,  des  femmes 
hystériques,  des  dégénérés;  elle  sévit  avec  une  fréquence  étonnante  $ur 
les  médecins  et  les  pharmaciens,  peut-être  à  cause  de  la  facilité  qu'ils  ont 
à  se  procurer  la  morphine.  Dans  une  statistique,  dressée  par  M.  Pichon. 
nous  voyons  que,  sur  66  hommes  morphinomanes,  il  y  avait  17  médecins 
et  7  étudiants  en  médecine,  5  pharmaciens  et  5  étudiants  en  pharmacie: 
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sur  56  femmes,  il  y  avait  12  femmes  de  médecins;  mais  c'est  surtout  chez 
les  demi-mondaines  qu'on  observe  la  morphinomanie,  il  y  en  a  13  dans  la 
statistique  que  nous  citons. 

On  arrive  progressivement  à  prendre  des  doses  de  plus  en  plus  consi- 
dérables de  morphine,  à  s'injecter  par  jour  0'%5  à  1  gramme  et  même 
4  et  9  grammes  (Pichon). 

D'autres  toxiques  peuvent  aussi  être  employés  d'une  façon  journalière 
et  sont  recherchés  pour  les  sensations  agréables  qu'ils  procurent  :  tels 
sont  Véther  dont  l'usage  est  surtout  répandu  en  Irlande,  la  cocaïne  dont 
on  arrive  à  prendre  jusqu'à  2'%5  par  jour  (Magnan),  parfois  le  chloral, 
l'antipyrine  ou  le  sulfonal  ;  on  peut  rapprocher  de  ces  substances  les  exci- 
tants comme  le  café  ou  le  thé.  Mendel  (*)  a  appelé  l'attention  sur  l'abus 
efaronique  du  café  chez  les  femmes  d'ouvriers  dans  la  région  industrielle 
dont  Essen  est  le  centre;  il  en  est  qui  consomment  jusqu'à  une  livre  de 
café  de  Ceylan,  représentant  4''',35  de  caféine.  Il  en  résulte  une  série  de 
troubles  nerveux  et  circulatoires  qui  se  dissipent  dès  que  le  malade  a  pris 
de  nouveau  du  café.  L'abus  de  cette  boisson  est  surtout  fréquent  en  Amé- 
rique et  provoque  des  troubles  dyspeptiques  et  des  manifestations  ner- 
veuses, insomnie,  terreurs,  hallucinations. 

Un  besoin  naturel  à  l'homme  l'a  poussé  de  tout  temps  à  avoir  recours 
à  des  excitants  nervins.  Homère  vantait  le  népenthès  qui  dissipait  la  tris- 
tesse et  la  mélancolie.  Au  xm^  siècle,  on  commença  à  faire  usage,  en 
Asie,  d'une  nouvelle  drogue,  le  haschisch^  qui  est  préparé  avec  le  chanvre 
indien,  et  se  trouve  employé  aujourd'hui  par  200  à  300  millions  d'hommes, 
répartis  en  Afrique,  du  Maroc  au  cap  de  Bonne-Espérance,  en  Perse,  dans 
rbde  et  la  Turquie.  Le  haschisch  produit  des  hallucinations  gaies,  dont 
Th.  Gautier  a  donné  une  description  saisissante  (')  ;  au  réveil,  l'esprit  est 
sain  et  dispos;  mais  à  la  longue  on  voit  survenir  une  décadence  des 
facultés  mentales. 

Plusieurs  peuplades  d'Asie  orientale  préparent  avec  la  fausse  oronge 
{Amanita  muscaria)  une  boisson  fermentée  qui  produit  l'ivresse  et  la 
gaieté.  Les  effets  sont  dus  à  la  muscarine  qui  s'élimine  par  la  sécrétion 
rénale;  aussi  les  gens  pauvres  ne  reculent-ils  pas,  parait-il,  à  boire  l'urine 
des  riches  pour  se  procurer  les  mêmes  jouissances. 

Citons  enfin  les  intoxications  chroniques  par  l'arsenic  :  les  arsenico- 
phages^  en  Styrie  et  dans  le  Tyrol,  arrivent  à  consommer  jusqu'à  15  et 
20  centigrammes  d'acide  arsénieux  par  jour. 

Intoxications  professionnelles.  —  L'étude  des  intoxications  profes 
nonnelles  nous  fournit  un  exemple  saisissant  de  cette  double  tendance 
[{ue  nous  avons  vue  caractériser  l'évolution  sociale.  La  civilisation  crée  des 
sources  nouvelles  d'intoxication,   l'hygiène,  par  ses  progrès,  s'efforce 
l'en  combattre  les  effets  funestes.  Les  accidents  par  le  plomb,  le  mercure, 

(*)  Hehdel,   Die   schSdlichen    Folgen    des   chroniscben    RafTceinissbrauchs.    Berliner   kUn. 
Wochenschrift,  p.  877, 1889. 
(*)  Ti.  Gadthr.  Le  club  des  hachichinn.  Romant  et  Contes,  p.  429;  Paris,  1887. 
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le  phosphore,  étaient  inconnus  avant  que  l'industrie  n'eût  trouré  moyen  de 
tirer  parti  de  ces  substances;  aussitôt  on  vit  éclater  une  série  dWideot; 
souvent  fort  graves.  Mais  bientôt  l'assainissement  des  locaux,  des  atelien, 
les  précautions  et  les  soins  recommandés  aux  ouvriers,  vinrent  eonjerk 
mal  et  diminuer  la  fréquence  des  manifestations  morbides. 

La  plupart  des  intoxications  professionnelles  sont  dues  à  des  sub- 
stances minérales.  En  tète  se  place  le  plomb;  c'est  le  toxique  le  pli» 
répandu  et,  à  maintes  reprises,  à  propos  des  boissons,  des  aliments,  des 
cosmétiques,  nous  avons  eu  à  signaler  son  influence  nocive;  son  acti« 
est  d'autant  plus  importante  que  la  pénétration  peut  se  faire  par  toutes 
les  voies,  aussi  bien  par  l'appareil  respiratoire  que  par  le  tube  digestif  et 
même  par  le  tégument  intact. 

Le  saturnisme  peut  s'observer  chez  les  individus  employés  à  l'extnictioQ 
des  minerais  plombifères.  Cette  cause  ne  fait  que  peu  de  victimes  en 
France;  il  n'en  est  pas  de  même  à  l'étranger.  En  Saxe,  par  exemple. 
87  pour  100  des  ouvriers  travaillant  aux  mines  sont  atteints  d'accidents: 
l'âge  moyen  de  leur  vie  ne  dépasse  pas  quarante-deux  ans  et  leur  mort^ 
lité  s'élève  chaque  année  à  18  pour  100. 

Les  manifestations  toxiques  sont  bien  plus  fréquentes  chez  les  hommes 
qui  préparent  les  couleurs  à  base  de  plomb,  minium,  litharge  et  surtout 
céruse  :  il  n'y  a  pas  bien  longtemps,  à  l'usine  de  Clichy,  chaque  ouvrier  devait 
entrer  en  moyenne  4  fois  par  an  à  l'hôpital  ;  on  comptait  en  effet  451  entrées 
pour  100  ouvriers.  Mais  aujourd'hui,  la  morbidité  est  moins  élevée;  Thy- 
giène,  mieux  entendue,  l'a  fait  tomber,  dans  les  diverses  fabriques,  à  25, 
20  et  même  10  pour  100.  Les  animaux  qui  se  trouvent  employés  dans  les 
usines,  ceux  qui  vivent  aux  alentours,  ne  sont  pas  épargnés;  les  ixrab 
et  les  volailles  sont  très  sensibles  à  l'action  du  plomb  ;  le  chien  et  le 
cheval  résistent  davantage  ;  chez  ce  dernier  on  observe  surtout  des  pin- 
lysies  du  larynx;  Tanquerel  des  Planches  rapporte  qu'on  voit  souvent  les 
rats  courir,  dans  les  usines,  en  se  servant  de  leurs  pattes  de  devant  et 
traînant  leur  train  de  derrière  paralysé. 

On  compte  une  centaine  de  professions  où  les  ouvriers  manient  des 
produits  plombifères;  aussi  entre-t-il  chaque  année,  dans  les  hôpitaux  de 
Paris,  un  grand  nombre  de  saturnins,  en  tête  desquels  se  placent  les 
peintres  en  bâtiments. 

Le  cuivre  est,  comme  on  sait,  presque  inofiensif.  On  n'observe  en 
effet  que  bien  peu  d'accidents  chez  les  hommes  qui  le  manient,  bijou- 
tiers, ouvriers  préparant  le  verdet;  nous  n'excepterons  que  les  fondeurs 
qui  sont  soumis  aux  émanations  du  métal  en  fusion,  et  encore,  dans  b 
plupart  des  usines,  les  troubles  qu'on  lui  attribue,  coliques,  vomisse 
ments,  liséré  cuprique,  sont-ils  extrêmement  rares.  Sur  10000  ouvriers 
parisiens  travaillant  le  cuivre,  on  ne  compte  par  an  que  6  cas  de  coliques, 
qu'il  semble  plus  juste  d'attribuer  à  des  causes  purement  accidentelles. 

Le  zinc  n'est  pas  plus  dangereux  et  les  quelques  accidents  auxquek 
sont  exposés  les  fondeurs  semblent  relever  plutôt  de  la  Tolatilisatioo 


LES  INTOXICATIONS  PROFESSIONNELLES.  729 

du  sel  ammoniac  qu'on  verse  dans  le  creuset.  On  a  décrit  cependant  une 
cachexie  chronique  par  le  zinc  qui  serait  analogue  à  celle  que  produitl  e 
plomb,  mais  qui  semble  relever  en  réalité  d'une  intoxication  arsenicale. 

A  une  époque  encore  peu  éloignée,  on  observait  fréquemment  l'Aj/drar- 
gyrisme  professionnel.  Aujourd'hui  que  la  dorure  au  mercure  n'est  plus 
d'un  usage  courant,  les  accidents  sont  plus  rares;  on  en  rencontre  encore 
chez  les  chapeliers,  les  étameurs  de  glaces,  les  fleuristes,  plus  rarement 
chez  les  bijoutiers,  les  ouvriers  maniant  le  fulminate  de  mercure,  ceux 
qui  préparent  les  (ils  pour  les  lampes  à  incandescence.  Mais  l'intoxication 
chronique  fait  toujours  des  ravages  chez  les  mineurs,  et  les  émanations 
mercurielles,  s'étendant  dans  un  certain  rayon,  infectent  les  villages 
voisins  et  frappent  les  hommes  et  les  animaux  qui  les  habitent.  C'est 
ainsi  qu'à  Idria,  122  mineurs  sur  516  sont  atteints  de  manifestations 
toxiques;  à  Almaden,  sur  une  population  de  4000  ouvriers,  on  compte 
50  calambristes,  dont  la  moitié  environ  périt  dans  l'année. 

Le  phosphore  n'est  pas  moins  redoutable,  mais  les  précautions  que 
l'on  prend  aujourd'hui  ont  notablement  diminué  le  nombre  des  accidents. 
Les  nécroses  du  maxillaire  supérieur,  si  fréquentes  autrefois  chez  les 
ouvriers  préparant  les  allumettes,  sont  devenues  exceptionnelles  depuis 
que  les  ateliers  sont  spacieux,  ventilés  et  pourvus  de  hottes,  et  depuis 
qu'on  soumet  les  hommes  à  des  visites  dentaires.  Enfin  l'usage  du  phos- 
phore rouge,  complètement  inoffensif,  a  contribué  encore  à  ces  heureux 
résultats. 

On  peut  observer  des  intoxications  parfois  aiguës,  généralement  chro- 
niques, par  Varsenic.  L'extraction  et  surtout  le  broyage  et  le  grillage 
du  minerai  y  exposent.  L'usage  des  verts  arsenicaux  (vert  de  Scheele,  vert 
de  Schweinfurth)  et  des  nombreuses  couleurs  contenant  de  l'arsenic  (cou- 
leurs d'aniline,  bleu  de  Prusse,  bleu  de  cobalt,  rouge  de  cochenille,  rouge 
de  Vienne,  etc.),  produit  encore  des  accidents,  notamment  chez  les 
ouvriers  en  papiers  peints  ou  en  fleurs  artificielles.  Les  empailleurs,  les 
peaussiers  se  servent  aussi  de  préparations  arsenicales;  enfm,  il  ne  faut 
pas  oublier  que  la  houille  contient  souvent  de  l'arsenic,  ce  qui  explique, 
en  partie,  les  accidents  consécutifs  au  nettoyage  des  hauts  fourneaux. 
L'acide  arsénieux,  provenant  de  la  combustion  de  la  houille,  peut  se 
déposer  sur  les  végétaux  avoisinant  les  usines  :  l'ingestion  de  ces  plantes 
détermine  chez  les  ruminants  une  intoxication  arsenicale  chronique,  dési- 
gnée sous  le  nom  de  maladie  des  hauts  fourneaux.  L'inhalation  des  pous- 
sières provenant  de  ces  mêmes  centres  industriels  amène  encore  des  alté- 
rations pulmonaires,  chroniques  ou  subaiguës,  et  favorise  le  développe- 
ment de  la  tuberculose. 

Parmi  les  autres  produits  de  la  combustion,  il  faut  citer  ïoxyde  de 
carbone^  qui  produit  une  partie  des  accidents  consécutifs  au  nettoyage 
des  hauts  fourneaux;  dans  ce  cas,  il  agit  concurremment  avec  l'hydro- 
gène arsénié,  l'hydrogène  sulfuré,  le  sulfure  de  carbone.  Il  s'infiltre 
bcilement  par  les  crevasses  des  foyers  de  combustion,*  et  amène  la  mort 
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morphine  ont  tué  dans  un  cas  (Lewin)  et  2*%4  n'ont  pas  tué  dans  un 
autre.  Enfin,  tandis  que  1  centigramme  de  sulfate  d'atropine  est  déjà  dan- 
gereux, on  a  vu  parfois  25  et  30  centigrammes  ne  produire  que  des  iron- 
bles  passagers. 

Ce  n'est  pas  seulement  l'ingestion  des  préparations  médicamenteuse* 
qui  a  pu  causer  des  accidents  ;  c'est  parfois  une  simple  application  sur 
la  peau.  Sans  parler  des  éruptions  mercurielles,  que  les  frictions  cutaiiêes 
produisent  plus  souvent  que  l'ingestion,  nous  citerons  les  cas  où  da 
manifestations  saturnines  se  sont  développées  sous  l'influence  d'ai 
emplâtre  plombique  ou  de  compresses  imbibées  d'eau  blanche.  Des 
hommes  ont  été  empoisonnés  par  des  bains  de  tabac  administrés  contre 
certaines  dermatoses  ou  par  des  lavements  préparés  avec  15  grammes  et 
même  2  grammes  de  tabac.  C'est  encore  à  une  susceptibilité  spéciak 
qu'il  faut  rattacher  les  intoxications  produites  parles  pansements  à  l'acide 
phénique,  à  l'iodoforme  ou  au  sublimé.  Enfin,  il  ne  faut  jamais  oublier  la 
possibilité  d'une  intoxication  cantharidienne,  quand  on  emploie,  sans 
ménagement,  les  vésicatoires.  Nous  avons  récemment  observé  dans  notre 
service  un  malade  envoyé  avec  le  diagnostic  de  grippe  infectieuse  ou  fièfre 
typhoïde  ;  les  accidents,  très  inquiétants,  étaient  dus,  en  réalité,  à  Tappli- 
cation  successive  de  cinq  vésicatoires  qui  avaient  déterminé  une  néphrite 
hémorrhagique  et  de  l'apoplexie  pulmonaire. 

Inutile  de  multiplier  les  exemples;  les  faits  de  ce  genre  abondent  dans 
la  science  et  sont  souvent  inexplicables.  Dans  quelques  cas  cependant, 
la  susceptibilité  individuelle  dépend  d'une  altération  des  organes  chargés 
de  transformer  ou  d'éliminer  les  substances  nocives  :  c'est  parce  qu'on 
avait  méconnu  une  altération  du  foie  et  surtout  du  rein  qu'on  a  tu 
l'ingestion  de  divers  médicaments  amener  des  accidents  graves  ou  même 
mortels.  Dans  ce  cas  évidemment,  c'est  le  médecin  qui  est  coupable, 
parce  qu'il  néglige  de  pratiquer  systématiquement  l'analyse  des  urines. 

Ailleurs,  les  accidents,  également  imputables  au  médecin,  proviennent 
de  l'usage  trop  prolongé  d'un  médicament.  Les  exemples  abondaient 
autrefois,  quand  on  pensait  que  le  mercure  devait,  pour  agir,  proTo- 
quer  la  salivation  :  alors  l'intoxication  était  voulue;  aujourd'hui  elle  est 
due  a  l'inadvertance  :  on  donne  de  la  digitale,  et  surtout  du  mercure, 
sans  s'occuper  assez  de  suivre  chaque  jour  les  effets  du  médicament 
Aussi  ne  saurait-on  être  trop  prudent,  notamment  quand  on  emploie  le 
sublimé,  dont  l'usage,  si  répandu  chez  les  femmes  en  couches,  a  trop 
souvent  amené  des  accidents  mortels. 

Les  préparations  saturnines  peuvent  provoquer  aussi  des  phénomènes 
toxiques.  Bail  rapporte  qu'il  a  vu  de  nombreux  cas  d'encéphalopathie 
chez  les  tuberculeux  que  Beau  traitait  avec  des  sels  de  plomb. 

Les  médicaments  peuvent  aussi  empoisonner  parce  qu'ils  sont  impurs  : 
les  sels  de  strontium  sont  souvent  adultérés  par  de  la  baryte  ;  la  glycé- 
rine, le  sous-nitrate  de  bismuth  peuvent  contenir  de  l'arsenic  ;  le  cachou  de 
Bologne  renferme  du  plomb. 
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Il  est  inutile  d*insister  longuement  sur  ces  diverses  causes  dont  l'étude 
est  faite  d'une  façon  complète  dans  les  traités  de  pathologie  interne  et  de 
thérapeutique. 

Enfin,  dans  bien  des  cas,  les  accidents  sont  dus  à  l'infidélité  de  la 
drogue  prescrite.  Rien  n'est  variable  comme  l'activité  des  extraits  :  leur 
composition  dépend  non  seulement  du  mode  de  préparation,  mais  encore 
de  la  richesse  de  la  plante  en  principes  actifs,  ou  des  parties  qui  ont  été 
employées.  L'alcoolature  de  racine  d'aconit,  par  exemple,  peut  ame- 
ner des  accidents  quand  on  atteint  1  gramme,  tandis  que  l'alcoolature, 
préparée  avec  les  feuilles  et  les  fleurs,  peut  être  administrée  aux  doses 
de  20  et  même  de  45  grammes  sans  produire  aucun  effet  (Oulmont). 

Nous  n'avons  pas  besoin  de  dresser  la  nombreuse  liste  des  empoisonne- 
ments dus  à  des  erreurs  de  doses,  que  l'erreur  soit  le  fait  du  médecin  ou  du 
pharmacien.  En  Angleterre  on  observe,  par  an,  une  moyenne  de  140  intoxi- 
cations médicamenteuses;  elles  sont  surtout  fréquentes  chez  les  enfants. 

11  convient  de  placer  à  part  les  troubles  que  peuvent  provoquer  les 
inhalations  anesthésiques  :  protoxyde  d'azote,  éther,  chloroforme. 

Le  protoxyde  d'azode  a  déterminé  des  accidents  quand  il  a  été 
employé  sans  ménagement  ou  inhalé  pendant  longtemps;  mais  il  n'est 
guère  redoutable  si  l'on  s'en  sert  pour  une  opération  rapide  ;  en  Amé- 
rique on  n'a  noté  aucun  phénomène  fâcheux  sur  50  000  observations. 

L'éther  serait,  d'après  Morgan,  beaucoup  moins  dangereux  que  le  chlo- 
roforme :  cet  auteur  relève  4  cas  de  mort  sur  92815  éthérisations  et 
55  cas  sur  152  260  chloroformisations  :  la  mortalité  serait  donc  de  4,5 
pour  100000  avec  l'éther,  54  pour  100000  avec  le  chloroforme. 

Les  accidents  produits  par  le  chloroforme  peuvent  tenir  à  une  altération 
de  ce  liquide,  qui  donne  de  l'acide  chlorhydrique  et  de  l'oxychlorure  de 
carbone. 

Intoxications  par  accidents,  suicides,  crimes.  —  Ce  serait  sortir  de 
notre  sujet  que  d'étudier,  d'une  façon  complète,  les  intoxications  par 
accidents,  suicides  ou  crimes.  Nous  nous  contenterons  de  quelques  indi- 
cations sommaires. 

Autrefois,  c'était  de  l'arsenic  que  se  servaient  la  plupart  des  criminels; 
cette  substance  formait  la  base  du  poison  des  Borgia,  ainsi  que  de  la 
célèbre  Aqua  Toffana;  la  marquise  de  Brinvilliers  donnait  de  l'acide 
arsénieux  et  du  sublimé. 

Dans  la  première  moitié  de  ce  siècle,  les  composés  arsenicaux  étaient 
encore  employés;  de  1825  à  1840,  il  y  eut  195  empoisonnements  par 
l'arsenic.  A  partir  de  cette  époque,  on  commença  à  utiliser  le  phosphore  : 
le  premier  crime  commis  au  moyen  de  ce  corps  date  de  1840;  en  1860, 
il  y  en  eut  94.  La  facilité  avec  laquelle  on  se  procure  du  phosphore 
explique  Temploi  si  fréquent  de  cette  substance;  on  se  sert  soit  des  pâtes 
destinées  à  détruire  les  nnimaux  nuisibles,  soit  d'allumettes;  il  a  souvent 
suffi  de  50  allumettes  pour  empoisonner  un  homme.  Mais  les  progrès  de 
la  chimie,  en  rendant  très  simple  la  recherche  de  l'ars^ûc  et  du  phot- 
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phore,  firent  abandonner  ces  substances.  Le  phosphore  ne  sert  plus  qu  au 
suicides;  il  produit  parfois  des  intoxications  accidentelles,  notammeol 
chez  les  enfants. 

Ce  sont  aussi  des  intoxications  accidentelles  qui  sont  imputables  » 
mercure  :  le  sublimé  a  été  parfois  ingéré  par  erreur.  Les  crimes  sont  très 
rares;  M.  Hugounenq  n'en  a  relevé  que  8  en  l'espace  de  cinquante  ans. 

Le  plomb,  qui  constitue  l'un  des  principaux  toxiques  journaliers  ou  pro- 
fessionnels, sert  rarementàperpétuerdescrimes(9casseulenienten  Frantt), 
et  ne  cause  qu'exceptionnellement  des  empoisonnements  accidentek. 

Le  zinc  produit  assez  souvent  des  accidents,  au  moins  en  Angleterre, 
où  le  chlorure  est  employé  comme  désinfectant  sous  les  noms  de  Bumetd 
dcsinfecting  fluid  et  de  Crew^s  desinfecting  fluid.  Plusieurs  fois  le  sul- 
fate de  zinc  a  été  pris,  par  erreur,  comme  purgatif,  à  la  place  du  suUite 
de  magnésie.  Or  il  suffit  d'ingérer  1  granune  de  sulfate  de  zinc  pour  pro* 
duire  des  vomissements  et  des  phénomènes  assez  graves. 

Les  acides  minéraux,  les  alcalis  caustiques  sont  rarement  employé 
dans  le  but  criminel  ou  pour  le  suicide  ;  ils  ne  produisent  guère  que  de$ 
accidents.  Parmi  les  acides  organiques,  l'acide  oxalique  ou  les  oxalate< 
(sels  d'oseille)  ont  assez  souvent  servi  au  suicide. 

Rarement  employé  dans  un  but  criminel,  l'oxyde  de  carbone  cause  un 
grand  nombre  d'intoxications  accidentelles  (poêles  mobiles,  gaz  à  écbi 
rage,  briquettes  des  voitures,  incendies,  etc.),  et  de  morts  volontaires, 
au  moins  en  France,  où  les  suicides  sont  si  souvent  accomplis  au  moyen 
du  réchaud  de  charbon. 

Parmi  les  poisons  d'origine  végétale,  il  faut  placer  en  première  \\p» 
l'opium,  qui  sert  rarement  aux  criminels  (21  cas  en  France),  mais 
qui,  sous  forme  de  laudanum  ou  de  chlorhydrate  de  morphine,  est  fréquem- 
ment employé  pour  les  suicides.  En  Angleterre  la  strychnine,  qu'on  se 
procure  facilement,  parce  qu'elle  entre  dans  la  composition  des  produits 
destinés  à  tuer  les  animaux  nuisibles  (BaUlé*8  vermin  killed)^  a  souteai 
servi  aux  personnes  qui  voulaient  se  tuer;  ce  sont  surtout  les  femmes  qui 
s'empoisonnent  de  cette  façon  :  45  pour  100  des  suicides  accomplis  par 
des  Anglaises  sont  dus  à  cet  alcaloïde. 

Les  autres  substances  végétales  sont  moins  importantes  ;  le  tabac  a 
produit  quelques  intoxications  accidentelles  :  témoin  l'histoire  de  cet 
homme   qui    fut    empoisonné  pour   s'être  couvert  le  corps  avec  des 
feuilles  de  tabac  qu'il  voulait  introduire  en  contrebande.  Rarement  on 
s'en  est  servi  dans  un  but  criminel;  nous  n'avons  guère  à  citer  que  U 
célèbre  ailaire  Bocarmé,  en   Belgique.  On  ne  compte,  en  France,  que 
5  crimes  commis  avec  la  digitale  :  le  plus  connu  est  l'affaire  La  Pommerais. 
ËnKn,  il  n'y  a  guère  que  des  empoisonnements  accidentels  qui  aient  été 
produits  par  les  champignons,  par  le  colchique,  mangé  en  salade,  b 
grande  ciguë  prise  pour  du  persil,  les  fruits  de  la  morelle  ou  de  la  bella- 
done. Gauthier  de  Claubry  a  rapporté  à  ce  sujet  le  fait  suivant  :  160  sol- 
dats du  12^  régiment  d'infanterie,  pressés  par  la  soif,  mangèrenl  àm 
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ts  de  belladone;  10  à  15  baies  suffirent  à  rendre  les  hommes  malades 
même  à  entraîner  la  mort. 

Les  composés  organiques  serrent  bien  plus  souvent  aux  suicides  qu'aux 
mes. 

L'acide  prussique  est  le  poison  qu'emploient,  pour  se  tuer,  les  méde- 
s,  les  pharmaciens,  les  étudiants  :  de  1860  à  1880,  on  trouve  seule- 
nt  4  empoisonnements  criminels.  Le  cyanure  de  potassium  sert  aussi 
c  suicides,  surtout  en  Allemagne;  car  en  France,  on  ne  compte  de 
25  à  1880  que  4  cas  d'intoxication  par  ce  corps. 
Quant  aux  substances  d'origine  animale,  elles  n'entrent  guère  en  ligne 
compte.  Nous  ne  pouvons  citer  que  la  cantharide;  en  quarante  ans, 
relève  59  empoisonnements  par  les  préparations  obtenues  avec  cet 
«cte,  la  plupart  produits  chez  des  hommes  qui  voulaient  utiliser  ses 
)priétés  aphrodisiaques. 

&ins  rechercher  les  causes  qui  expliquent  le  nombre  toujours  croissant 
}  morts  volontaires,  nous  rapporterons  quelques  chiffres  empruntés  à 
icellent  article  de  Legoyt(*)  qui  établissent  la  fréquence  relative  des 
icides  par  empoisonnement  et  par  asphyxie. 

Pour  1000  suicides 
Empoisonnement.  Asphyxie. 

Hommes.   Femmes.    Uommes.   Femmes. 

Angleterre 70  155  »  » 

Belgique 15  70  5  7 

France 15  37  52  135 

Italie 53  79  20  24 

Prusse 20  70  1  10 

Suisse 25  91  13  15 

^oisons  des  flèches.  —  Poisons  judiciaires.  —  Les  poisons  ont  été 
isés  par  les  sauvages,  pour  la  chasse  ou  la  guerre.  Les  flèches  véné- 
ses  étaient  préparées  parfois  avec  des  extraits  animaux;  certains  cra- 
ds  donnent  un  suc  qui  a  pu  servir  à  cet  usage.  Le  plus  souvent,  on 
t  recours  aux  toxiques  végétaux.  Au  Gabon,  les  Pahouins  se  servaient 
strophantus;  en  Malaisie,  les  indigènes  employaient  l'upas  antiar;  les 
irels  de  l'Amérique  du  Sud  préparaient  le  curare,  mélange  complexe 
t  la  principale  substance  était  fournie  par  le  suc  de  certaines  strychnées. 
l'idée  de  faire  servir  le  poison  aux  exécutions  judiciaires  remonte  à  la 
»  haute  antiquité;  les  anciens  Grecs  faisaient  boire  la  ciguë  à  leurs  con- 
més,  et  ce  genre  de  supplice  avait  au  moins  l'avantage  d'éviter  le 
ignant  tableau  de  la  décapitation  moderne. 

hez  les  peuples  sauvages,  les  poisons  servaient  bien  plus  souvent  à 
e  reconnaître  qu'à  punir  les  coupables. 
a  fève  du  Calabar  était  employée  dans  ce  but;  les  accusés  mangeaient 

liWOfT,  art.  Suicide.  DicL  encycL  deê  tciencet  médicales^  3*  série,  t.  XIII. 
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de  25  à  30  fèves;  s'ils  survivaient,  ce  qui  arrivait  souvent  avec  desdoMi 
élevées  qui  provoquaient  des  vomissements,  ils  étaient  déclarés  imioeaili. 
Au  Gabon,  c'est  le  m'handou  qui  servait  au  même  usage;  ce  poison,  ^ 
semble  être  constitué  surtout  par  de  la  strychine,  n'était  pas  donné  àdoie 
mortelle:  il  fallait  que  l'inculpé,  en  proie  à  ses  effets,  pût  adcore  sauter 
au-dessus  d'un  bâton  élevé  de  2  pieds  au-dessus  de  la  terre;  s  il 
accomplissait  cet  acte,  il  était  sauvé;  sinon  on  le  faisait  périr  plus  tard. 
Mais  c'est  surtout  à  Madagascar  que  les  poisons  d'épreuves  ont  Eût  des 
victimes  ;  on  employait  un  breuvage  préparé  avec  le  Tanghinia  one* 
nifera  et,  dans  certaines  séances,  on  a  pu  faire  boire  le  poison  à  600  per- 
sonnes. 

Enfin  les  poisons  judiciaires  étaient  encore  utilisés  pour  trancher  un 
débat;  au  Gabon,  à  Madagascar,  les  duellistes  prenaient  chacun  une 
même  quantité  de  substance  toxique.  Plus  tard,  on  modifia  la  procédure; 
les  deux  adversaires  étaient  représentés  par  deux  chiens  à  qui  on  admi* 
nistrait  le  poison  ;  le  maitre  de  celui  qui  mourait  était  condamné  à  pajer 
une  amende. 

Ces  mœurs,  bien  curieuses,  ne  sont  évidemment  ni  plus  biiarres,  ni . 
plus  barbares  que  notre  ancien  jugement  de  Dieu  et  peut-être  ne  paru- 
tront-elles  pas  plus  étonnantes  que  certaines  coutumes  du  moyen  âge,  qui 
ont  persisté  jusqu'à  nos  jours. 


CHAPITRE  V 

Les  venins.  —  Les  serpents  venimeux.  —  Les  Batraciens  (crapauds,  salamandres,  thtoibi. 
—  Les  poissons  venimeux.  —  Les  poisons  sécrétés  par  les  invertébrés  (insectes, 
arachnides,  myriapodes,  crustacés,  mollusques,  echinodermes,  etc.). 

Un  être  vivant,  végétal  ou  animal,  est  dit  vénéneux  quand  son  orga- 
nisme renferme  des  substances  toxiques;  un  animal  est  dit  venimeux 
quand  il  peut  excréter  des  substances  toxiques  par  un  appareil  glan- 
dulaire. 

La  classification  qui  consisterait  à  diviser  les  êtres  en  inoffensifs,  véoê- 
neux  et  venimeux,  pourrait  paraître  assez  simple;  elle  serait  suffisante 
pour  qui  se  placerait  à  un  point  de  vue  purement  pratique;  mais  elle  irait 
à  rencontre  des  données  fournies  par  les  travaux  modernes.  C'est  une 
loi  générale  que  tout  être  vivant  produit,  contient  et  excrète  des  substances 
toxiques  :  la  nocivité  de  quelques-uns  n'est  que  l'exagération  d'une  pro- 
priété dévolue  à  tous.  Des  recherches  récentes  tendent  encore  à  établir 
que  les  animaux  venimeux  sont  en  même  temps  vénéneux,  le  poison  qui 
est  excrété  par  les  glandes  se  trouve  déjà  dan$i  le  sang. 
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Ce  qui  prouve  que  la  production  du  venin  n'est  que  l'exagération  d'une 
propriété  commune,  c'est  qu'elle  n'est  pas  liée  à  la  présence  d'organes 
nouveaux  :  ce  sont  les  glandes  cutanées,  salivaires,  buccales  ou  anales,  qui 
se  sont  adaptées  à  cette  fonction  particulière.  Chez  les  serpents,  par 
exemple,  la  glande  du  venin  est  une  glande  salivaire,  dont  le  produit  de 
sécrétion  possède  des  propriétés  digestives;  les  recherches  de  M.  Gautier 
montrant  que  la  salive  humaine  est  capable  de  tuer  un  petit  oiseau, 
établissent  un  lien  nouveau  entre  la  sécrétion  venimeuse  des  ophidiens  et 
la  sécrétion,  en  apparence  inoffensive,  des  mammifères  :  c'est  une  affaire 
de  degré.  Les  sécrétions  étant  toutes  toxiques,  aussi  bien  la  salive  que 
l'urine  ou  la  bile,  on  voit  combien  la  déGnition  des  animaux  venimeux 
perd  de  la  rigueur  qu'elle  semblait  avoir.  Nous  sommes  en  face  de  la 
difficulté  qu'on  éprouve  toujours  quand  on  veut  préciser  une  division 
consacrée  par  l'usage;  on  trouve  une  série  de  faits  qui  établissent  des 
transitions  insensibles  et  rendent  impossible  une  séparation  absolue.  Si 
tous  les  produits  glandulaires  sont  toxiques,  on  est  forcé  de  faire  inter- 
venir dans  la  définition  la  notion  de  quantité  :  un  venin  sera  un  poison 
agissant  sous  un  petit  volume;  un  animal  venimeux  devra  être  défini 
on  animal  qui  possède  des  glandes  sécrétant  un  liquide  dont  l'inocu- 
lation, à  petites  doses,  peut  produire  des  accidents  graves  ou  entraîner 
la  mort.  Nous  nous  conformons  ainsi  à  la  tradition;  mais  nous  sommes 
loin  de  présenter  une  conception  scientifique  (*). 

Il  n'existe  pas  de  mammifères  ni  d'oiseaux  venimeux.  Quelques  auteurs 
ont  prétendu,  cependant,  que  l'ornithorynque  sécrète  un  venin  analogue  à 
celui  des  serpents;  les  pattes  postérieures  sont  pourvues  d'un  ergot  où 
^utit  le  canal  d'une  glande  volumineuse,  située  à  la  face  externe  du 
<^mur;  les  piqûres  pratiquées  par  cet  organe  seraient  suivies  de  manifes- 
itions  toxiques;  cette  assertion  est  d'ailleurs  combattue  par  plusieurs 
iiteurs  et  notamment  par  6.  Bennett. 

Les  serpents  venimeux.  —  Les  ophidiens  tiennent  la  première  place 
Inni  les  vertébrés  venimeux  :  la  fréquence  et  le  danger  de  leurs  mor- 
ires,  au  moins  dans  les  pays  tropicaux,  la  marche  si  curieuse  et  parfois 

terrible  des  accidents,  justifient  amplement  l'intérêt  que  leur  histoire 
mlève  et  expliquent  les  nombreux  travaux  qu'elle  a  suscités. 

Entreprise  par  F.  Redi  au  xvii^  siècle,  continuée  par  Richard  Mead  au 
immencement  du  xviif  siècle,  l'étude  du  venin  des  serpents  a  été  pour- 
livie  d'une  façon  admirable  par  Fontana  (*)  ;  dans  son  livre  sur  le  venin 
;  la  vipère  cet  auteur  rapporte  plus  de  6000  expériences,  et  arrive  à  des 
isaltats  dont  la  plupart  ont  été  confirmés  par  les  recherches  modernes. 
1118  la  première  moitié  de  ce  siècle,  L.  Bonaparte,  Cloêz  et  Gratiolet 

(*)  Linné  a  proposé  la  définition  suivante  :  Venenum   est  quod  perexigua  don    corpori 
mano  inge»ium  aui  exius  admotum^  vi  quadam  pecuUari,  effectué  producit  viotentisâi" 
M,  qui  in  pemicietn  ianitatis  et  vitx  tendunt. 
(>)  fomàSA,  Traité  sur  le  venin  de  la  vipère.  Florence,  1781. 
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s'efforcèrent  d'isoler  la  substance  active;  puis  les  expériences  de  Q.  Ber- 
nard, de  Yulpian,  les  recherches  de  Blyth,  de  Weir  Mitcbell  et  Reidieiti'i, 
de  Fayrer('),  de  Lacerda('),  de  Wolfenden(^),  de  Kaufinaiin(*),  de  Fhisalii 
et  Bertrand  (*),  de  Calmette(^),  vinrent  compléter  nos  connaissances  sv 
la  constitution  chimique  du  venin,  et  firent  connaître  les  troubles  on  la 
lésions  que  son  inoculation  détermine. 

Les  anciens  naturalistes  divisaient  les  serpents  en  venimeux,  saspecb 
et  inoffensifs.  Aujourd'hui  on  adopte  généralement  la  classification  pt> 
posée  par  Duméril  et  Bibron  :  ces  auteurs  ont  pris  pour  critérium  la  (b- 
position  des  dents,  tenant  compte  à  la  fois  de  leur  situation  et  de  Texii- 
tence  ou  de  l'absence  d'une  rainure  ou  d'un  canal  permetttant  réoool» 
ment  du  venin 

Us  admettent  ainsi  quatre  sous-ordres  : 

Les  opotérodontesy  qui  ne  possèdent  des  dents  qu'à  une  des  màchoirei 
et  semblent  dépourvus  de  glandes  à  venin. 

Les  aglyphodontesy  dont  les  dents  ne  présentent  pas  de  rainures  (y^^ 
rainure)  ;  quelques-uns  peuvent  être  dangereux  par  leur  puissance  nnuci- 
laire,  le  boa  par  exemple,  d'autres,  comme  les  couleuvres,  sont  ineffensib. 

Les  opistoglyphesj  réunis  quelquefois  aux  précédents  sous  le  nom  de 
colubriformes,  s'en  distinguent  par  la  présence  de  dents  cannelées,  a  la 
partie  postérieure  de  la  mâchoire  inférieure.  Ces  animaux  ne  peareot 
déverser  leur  venin  que  lorsque  leur  proie  a  pénétré  dans  le  fond  de  la 
bouche.  Il  existe  en  Europe  une  seule  variété  de  serpents  opistoglyphes  : 
c'est  le  Cœlopeltis  insignitus^  assez  abondamment  répandu  dans  THénult 
et  qu'on  désigne  souvent  sous  le  nom  de  couleuvre  de  Montpellier  :  ce 
reptile  n'a  jamais  causé  d'accidents  chez  l'homme;  mais  si,  maintemot 
les  mùchoires  écartées,  on  fait  mordre  la  cuisse  d'un  moineau  parles 
dents  postérieures,  on  verra  la  mort  survenir  rapidement.  Voilà  donc  on 
premier  groupe  de  serpents  qui  sont  venimeux,  mais  que  la  dispositioo 
de  leurs  dents  rend  peu  dangereux,  au  moins  pour  l'homme  et  les 
mammifères. 

Les  véritables  serpents  venimeux  sont  représentés  par  les  protéroglypha 
et  les  solénoglyvhes  (acoX^,  gaine).  Les  premiers  ont  les  dents  antérieures 
cannelées  ;  les  seconds  sont  les  plus  redoutables,  car  leurs  dents,  au  lieu 
de  posséder  une  simple  rainure,  sont  pourvues  d'un  canal  complet  :  aussi 
le  venin  se  répand-il  plus  facilement  dans  la  blessure. 


(')  Vf.  MiTCHELL  and  Rkicrert,  Preliminary  report  oo  the  Tenom  of  lerpent.  Tk$ 
Newi,  1883.  —  A  partial  study  of  the  poison  of  Heloderma  snspeetiim.  IHd.,  1883. 

(*)  Fatrer,  On  the  nature  of  snake-poison.  The  Lancet,  1884. 

(')  De  Lacerda,  Leçons  sur  le  yenin  des  serpents.  Rio  de  Janeiro,  1884. 

(*)  WoLFEM>Ex,  On  the  nature  and  action  of  the  Tenom  of  poiaonous  maket.  Tke  Jmnd 
of  physiologie^  vol.  VII,  p.  327. 

(')  Kadpmax.x,  I.C8  vipères  de  France.  Paris,  1803. 

(*)  pHiSAUx  et  Bertrand,  Nombreuses  notes  dans  les  Compte»  rendue  de  ia  Sociéêi  de  M^ 
logiet  de  l'Accuiémie  de»  êciences,  et  dans  les  Archive»  de  phyeiohffie,  1805-18M. 

(")  Calmette,  Notes  dans  les  Comptée  rendu»  de  la  Société  de  hiolo^e^  de  YÀiMâêrnU  é» 
tciencet,  1803-1804,  et  dans  les  Annale»  de  Cbutitut  Pa»tenr,  iSM-imO. 
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Le  nombre  des  serpents  venimeux  est  très  considérable»  Les  protéro- 
{lyphes  comprennent  les  clapides  et  les  hydrophides  ou  serpents  de  mer; 
xs  derniers  habitent  l'océan  bidien.  Quant  aux  clapides,  ils  renferment 
les  espèces  très  importantes  :  nous  citerons  spécialement  le  Naja  haje^ 
ispic  ou  serpent  de  Cléopâtre  (Egypte),  le  Naja  tripudianSy  cobra,  ou 
lerpent  à  lunettes  (Bengale),  VElaps  corallinus^  serpent  corail  (Amérique 
lu  Sud),  les  Bungarus  lineatus^  cceruleuSy  fasciatus  de  Tlnde,  VAcart' 
^hoptis  antarctica  d'Australie,  etc. 

Le  sous-ordre  des  solénoglyphes  se  divise  en  deux  familles,  les  vipé- 
"ides  et  les  crotalides.  Parmi  les  vipérides,  nous  trouvons  les  genres  Vipera 
A  Pelias  qui  habitent  l'Europe,  les  Cérastes^  et  spécialement  le  Cérastes 
legyptiacus,  vipère  cornue  d'Egypte,  et  le  Cérastes  logophorus^  vipère  à 
lanache  (Afrique),  les  EchiSy  les  Dabota  (Egypte),  le  Clotho  arietans  ou 
serpent  cracheur  du  Cap. 

Les  crotalides  renferment  les  nombreuses  espèces  de  crotales  :  Cro- 
lalus  durissuSf  serpent  à  sonnettes,  C.  horridus  ou  boiquira,  C.  adaman* 
leus^  C.  miliarisy  le  Lachesis  mutus  ou  crotale  muet,  qui  tous  habitent 
l'Amérique,  les  Trigonocephales  (Japon,  Ceylan,  mer  Caspienne)  les 
AthropSy  les  Bothrops  dont  le  plus  connu  est  le  Bothrops  lanceolatusy 
Ter  de  lance  ou  vipère  jaune  de  la  Martinique. 

II  n'existe  en  France  que  trois  espèces  venimeuses,  qu'on  peut  facile- 
ment distinguer  aux  caractères  suivants  (G.  Moquin-Tandon)  : 

(  d^écaiUes  —  Museau  (  *^^^ ^'^'^  ^^*^' 

fertex  garai  \  '  '  prolongé  en  corne  molle .  .       Vipera  ammodytes. 

(de  trois  plaques  adjacentes  (1  ant.,  3  post.)  •   .   .       Pêli<u  bertu. 

IjSk  Vipera  aspis^  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  l'aspic  d'Egypte,  est 
extrêmement  répandue  dans  toute  l'Europe;  en  France  on  la  rencontre 
lans  les  forêts  de  Sénart,  de  Fontainebleau,  de  Rambouillet.  La  Vipera 
immodytes  habite  le  sud  de  l'Europe;  on  la  trouve  en  Grèce,  en  Illyrie, 
91  Italie;  en  France,  elle  vit  dans  le  Dauphiné.  Le  Pelias  berus  s'observe 
lans  les  Cévennes,  les  Corbières,  les  Pyrénées;  c'est  une  espèce  qui  peut 
labiter  les  pays  septentrionaux,  comme  l'Angleterre,  la  Belgique,  la 
lollande,  la  Scandinavie. 

Les  accidents  produits  par  les  vipères  européennes  sont  encore  assez 
réquents  :  Viaud-Grand-Marais(*),  en  1875,  a  pu  recueillir  des  rensei- 
[nements  sur  370  personnes  mordues  dans  l'ouest  de  la  France  ;  il  y  eut 
18  morts.  Les  morsures  sont  beaucoup  plus  graves  sur  la  rive  gauche  de 
a  Loire,  où  prédomine  la  Vipera  a^pis,  que  sur  la  rive  droite  où  l'on  ne 
encontre  guère  que  le  Pelias  berus. 

Pour  l'Allemagne,  nous  trouvons  des  statistiques  assez  différentes  : 

(*)  Vuud-Gbaïd-Marais.  Études  médicales  sur  les  serpents  de  la  Vendée  et  de  la  Loire-Infc* 
icure.  Nantes,  i 867-1  K(>9.  —  Art.  Sbrpeiits.  DUL  enqfclop,  deê  êcienceê  méd,^  3*  sériei 
.  IX,  p.  387.  Paris,  1881. 
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Lenz  relève  15  morts  sur  60  cas,  ce  qui  fait  une  proportion  de  25  pour  100: 
Bollinger  rapporte  qu'il  y  eut  59  décès  sur  610  morsures,  soit  lU 
10  pour  100.  Enfin  Blum,  qui  a  réuni  600  cas  de  1878  à  1888,  n  a  enre* 
gistré  que  17  morts,  ce  qui  réduit  la  proportion  à  2,8  pour  100. 

Pour  la  Suisse,  Kaufmann(*)  a  relevé,  de  1824  à  1891,  59  morsures 
par  l'aspic  et  par  la  péliade;  il  n'y  eut  que  8  décès,  tous  consécotib 
à  la  piqûre  de  l'aspic;  dans  4  cas,  il  s'agissait  d'enfants  ayant  moins  de 
dix  ans. 

Ces  statistiques  démontrent  que  les  vipères  de  nos  pays  peuvent  (foi' 
quefois  produire  chez  l'homme  des  accidents  mortels;  le  plus  soufcnt, 
pourtant,  la  guérison  a  été  obtenue,  au  moins  chez  l'adulte,  la  gravité  dei 
morsures  étant  évidemment  en  proportion  inverse  du  développemenl 
corporel. 

L'influence  de  la  taille  sur  la  résistance  au  venin  ressort  nettement  de 
ce  qui  survient  chez  les  animaux  :  le  cheval  résiste  presque  toujoun,  le 
mouton  souvent,  le  chat  quelquefois;  le  pigeon  succombe  en  huit  oudii 
minutes,  le  moineau  en  cinq. 

D'un  autre  côté,  il  faut  tenir  grand  compte  de  l'état  où  se  trouve 
l'animal  qui  fait  la  piqûre;  les  accidents  sont  plus  terribles  pendant  h 
saison  chaude  que  pendant  l'hiver,  au  printemps  qu'à  Tautomne;  ce 
dernier  résultat  doit  être  attribué  à  l'hibernation,  le  jeûne  augmentant  h 
toxicité  du  venin  (Calmette)  ;  malades  ou  vieilles,  les  vipères  produisent 
un  venin  peu  actif. 

C'est  dans  les  pays  tropicaux  que  les  serpents  sont  redoutables  et  eIe^ 
cent  de  véritables  ravages.  Aux  Indes  où  l'on  en  compte  1 4  espèces  (Jerdon), 
on  a  vu  périr,  chaque  année,  de  1880  à  1887,  19  800  personnes  et 
2100  pièces  de  bétail;  en  1889  la  mortalité  a  été  de  22  480  hommes  et 
3795  animaux.  D'après  Fayrer,  le  Naja  tripudians  (cobra),  le  Daboia 
Russelli,  VEchis  carinata  sont  les  3  espèces  les  plus  dangereuses.  In 
chien  mordu  par  un  cobra  meurt  en  cinquante  minutes,  une  poule  eo 
dix  minutes.  Même  transportés  dans  nos  climats,  ces  reptiles  restent  fort 
venimeux;  un  gardien  de  la  ménagerie  de  Londres,  piqué  par  l'un  d'eux, 
succomba  en  une  heure  et  demie.  Les  échis  ne  sont  pas  moins  redou- 
tables; le  père  Desaint  a  vu  mourir  en  une  demi-heure  un  enfant  mordu 
par  un  de  ces  reptiles;  Nicholson  rapporte  qu'un  homme  périt  en  vingt- 
quatre  heures,  malgré  l'amputation  du  doigt  piqué. 

Parmi  les  serpents  de  l'Amérique,  ce  sont  les  crotales  qui  tiennent  b 
première  place,  puis  les  Bothrops  et  surtout  le  B.  lanceolahis,  bien 
connu  sous  le  nom  de  fer  de  lance  ou  vipère  jaune  de  la  Martinique;  il  ^it 
dans  les  plantations  de  cannes  à  sucre  et  tue,  par  an,  50  personnes  en- 
viron, sur  une  population  de  150000  (Rufz).  Dans  Tintérieur  du  Piara* 
les  bothrops  et  les  crotales  font  périr  chaque  année  1  nègre  par  habitation 
composée  de  100  à  200  personnes  (Lemos). 

(*)  Kaufmann,  59  Fille  Ton  Giflachlangcnbusen.  CorreipimdmU'BlaU  flr  êekweùtr  Âink^ 
p.  089.  1892. 
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Le  Lachesis  mutus  est  le  plus  long  des  serpents  venimeux  ;  il  atteint 
isqu'à  3  mètres,  sa  morsure  fait  périr  les  bovidés  en  deux  heures. 

Tous  les  êtres  vivants  ne  sont  pas  également  sensibles  au  venin  des 
îptiles;  les  végétaux  n'en  subissent  aucune  atteinte.  Les  oiseaux,  au 
mtraire,  présentent  une  très  grande  susceptibilité.  La  résistance  des 
uimmileres  est  généralement  proportionnelle  à  la  taille  ;  il  existe  pourtant 
srtaines  immunités  assez  curieuses  ;  c'est  ainsi  que  le  porc  et  le  hérisson 
«t  réfractaires  à  la  piqûre  de  la  vipère;  un  petit  carnassier  des  pays 
lauds,  le  mangouste,  fait  la  chasse  aux  serpents  venimeux  et  supporte 
irfaitement  leurs  morsures  ;  à  la  Guadeloupe,  où  les  mangoustes  pullu- 
snt,  il  n'existe  pas  de  serpents  venimeux  (Calmette). 

Les  animaux  à  température  variable  sont  souvent  fort  résistants.  Les 
renouilles,  les  crapauds,  les  tortues,  les  poissons,  les  orvets  et,  parmi 
»  invertébrés,  les  limaces,  les  escargots  et  les  sangsues,  ne  sont  que 
iificilement  emj^oisonnés.  Il  existe  quelques  exceptions  à  cette  règle; 
insi  les  lézards  sont  tués  par  les  piqûres  des  ophidiens.  Enfin  si  la  gre- 
ouille  y  est  réfractaire,  il  suffit  d'élever  sa  température  pour  abolir  son 
nmunité. 

Si  la  sécrétion  des  serpents  terrestres  est  sans  action  sur  les  poissons, 

n'en  est  plus  de  même  des  serpents  marins;  les  Hydrophides,  qui 
ivent  dans  les  mers  tropicales,  particulièrement  dans  l'océan  Indien  et 
rès  de  l'archipel  de  la  Sonde,  produisent  un  venin  qui  tue  les  poissons 
[1  dix  minutes  et  les  tortues  en  moins  d'une  demi-heure  ;  ce  résultat  ne 
oil  pas  nous  surprendre  ;  c'est  un  nouvel  exemple  d'adaptation  chez  ces 
spliles  aquatiques.  L'homme  n'est  pas  à  l'abri  de  leurs  morsures;  un 
larin,  piqué  par  un  platura,  succomba  en  quatre  heures. 

Une  des  immunités  les  plus  intéressantes  est  celle  que  possèdent  les 
phidiens  eux-mêmes.  Fontana  avait  déjà  remarqué  que  c  le  venin  de  la 
ipère  n'en  était  pas  pour  son  espèce  j»,  et  il  ajoutait  très  judicieusement  : 

peut-être  n'y  a-t-il  sur  la  terre  aucun  animal  dont  le  venin  puisse  nuire 
ceux  de  son  espèce  ». 

Les  travaux  modernes  ont  confirmé  cette  assertion  :  Weir-Mitchell  a 
«connu  que  10  gouttes  du  venin  d'un  crotale  ne  produisent  aucun  effet 
ir  un  autre  sujet  de  même  espèce;  M.  Kaufmann  a  pu  injecter  à  une 
ipère  une  dose  de  venin  capable  de  tuer  4  cobayes,  sans  amener  aucune 
lanitestation  morbide.  11  semble  même  que  les  serpents  inoffensifs  sont 
l'abri  des  piqûres  venimeuses;  MM.  Phisalix  et  Bertrand  ont  constaté  en 
fet  que  la  couleuvre  est  insensible  au  poison  de  la  vipère. 

La  toxicité  du  venin  varie  suivant  le  point  par  lequel  on  l'introduit; 
!S  piqûres  pratiquées  dans  les  régions  vascularisées,  surtout  dans  celles 
uî  sont  riches  en  vaisseaux  lymphatiques,  sont  particulièrement  dange- 
»uses  :  celles  qui  sont  produites  sur  les  oreilles ,  le  péricrâne  ou  la  cornée, 
mi  généralement  moins  graves.  M.  Kaufmann  a  montré  qu'un  cobaye  suc- 
)mbe  si  on  le  fait  piquer  sur  le  nez  ou  la  face  interne  des  cuisses;  il 
îsiste  si  la  blessure  a  été  pratiquée  sur  les  parties  bfl 
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Le  tissu  cellulaire,  les  séreuses,   la  muqueuse  des  bronches  repré- 
sentent d'excellentes  voies  d'absorption;  il  n'en  est  pas  de  même  de  h 
surface  cutanée  et  de  la  muqueuse  digestive;  on  admet  généralement  que 
Ton  peut  pratiquer  la  succion  d'une  plaie  envenimée  ou  avaler  impunémeol 
du  venin.  M.  Yiaud-Grand-Bfarais  l'a  fait  sans  inconvénient,  même  en  étant 
atteint  de  gingivite.  Nous  ne  conseillons  pas  de  répéter  l'expérience;  ooi 
vu  des  oiseaux  granivores  empoisonnés  à  la  suite  de  l'ingestion  du  vomi, 
ce  qui  tient  aux  érosions  gastriques  produites  par  les  cailloux  quib 
avalent  en  mangeant.  Remarquons  encore  que  si  la  succion  d'une  plaie  ne 
présente  aucun  danger  dans  nos  pays,  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi  dam 
les  contrées  tropicales  :  dans  l'Inde,  cette  manœuvre  a  pu  déterminer  des 
accidents  (Fayrer),  surtout  quand  elle  a  été  pratiquée  à  jeun;  car  pendant 
la  digestion  le  poison  est  détruit  par  le  suc  gastrique  (Weir  Miichell). 

Ces  réserves  faites,  il  faut  reconnaître  que  la  muqueuse  digestive 
n'absorbe  que  difficilement  le  venin  des  serpents,  ce  qui  justifie  l'ancien 
adage  de  Celse  :  Venenum  serpentis  non  gustu^  sed  vulnere  noeet.  On 
comprend  ainsi  comment  certains  animaux  peuvent  manger  des  vipères  : 
c'est  le  cas  du  sanglier  et  du  héron.  Galien  rapporte  qu'un  homme  goérit 
après  avoir  bu  du  venin  de  vipère  que  sa  servante  avait  mélangé  à  do  tîd. 

Les  glandes  à  venin,  au  nombre  de  deux,  sont  situées  sur  les  càUs  de 
la  tête,  en  arrière  et  au-dessous  du  globe  de  l'œil,  au-dessus  du  maxillaire 
supérieur  et  de  l'os  transverse,  en  avant  du  muscle  temporal  antérieor; 
elles  sont  en  rapport  avec  la  base  du  muscle  ptérygoïdien  externe,  de  telle 
sorte  qu'elles  sont  fortement  comprimées  quand  les  masticateurs  se  con- 
tractent. Constituées  par  plusieurs  lobes  et  disposées  en  grappes,  elles 
acquièrent  parfois  un  volume  énorme  ;  chez  le  callophis,  par  exemple, 
elles  atteignent  la  cavité  abdominale.  Chaque  glande  donne  naissance  à 
un  conduit  excréteur  qui  se  porte  horizontalement  en  avant,  et,  après  avoir 
présenté  une  petite  ampoule,  s'ouvre  au  niveau  du  crochet.  Nous  avons 
déjà  montré,  à  propos  de  la  classification  des  serpents,  que  la  situation  de 
ces  crochets,  la  présence  à  leur  niveau  d'un  canal  ou  d'un  sillon,  con- 
stituent des  caractères  taxonimiqucs  importants. 

Caractères  chimiques  et  action  toxique  du  venin  des  serpend»  — 
Le  venin  des  serpents  est  un  liquide  épais,  huileux,  jaunâtre,  ressemblant 
à  une  solution  de  gomme  arabique;  il  est  incolore  et  d'une  saveur  amère 
ou  un  peu  acre;  desséché,  il  offre  l'aspect  de  petites  écailles,  conune 
lorsqu'on  a  étalé  une  mince  couche  de  vernis.  Sa  densité  varie  de  1030  à 
1045  et  atteint  1058  chez  le  cobra;  sa  réaction  est  légèrement  acide. 

La  quantité  de  venin  que  peut  sécréter  une  des  glandes  est  asseï 
variable;  les  vipères  d'Europe  émettent  de  0*',05  (Fontana)  à  0*',07  et 
0«M0.  Le  crotale  produit  1  •^%5  (Weir  Mitchell)  et  le  naja  1«',20  (Nicholson). 
D'après  Richards,  un  cobra,  par  une  seule  morsure,  verse  de  quoi  tuer 
2  à  3  vaches,  3  à  5  hommes,  8  à  12  chiens,  180  à  200  poules;  ces  chiffres 
paraissent  admissibles  quand  on  songe  que,  pour  tuer  1  kilogranune  de 
lapin,  il  suffit  de  0'°S08  (Gautier)  à  0°'',95  de  venin  du  cobra  (Calmelte)* 
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rt«   M.   Calmetle.   le  venin  de  VHtjploceplinlus  cvrlîs   (Australie 

ail  à  dose  de  0**,29,  celui  du  Pseiidechis  porphyriacus  à  dose  de 

*,25,  celui  du  Peliasberun  n  dose  de  4  milligrammes;  enfin  M.  Gautier 

ne  pour  équivalent  toiiquc  du  venin  de  la  vipère  commune  2°",1- 

L'étude  chimique  du  venin  des  serpents  a  été  entreprise  pnr  L.  Bona- 

'    ;  vn  traitant  le  venin  de  la  vipère  par  de  l'alcool,  cet  auteur  obtint 

ksnbglance  active  sous  Torme  d'un  précipité  qu'il  désigna  sous  le  nom  de 

'^*   ~  [1  échidnine,  mais  qu'il  eut  le  tort  de  rapprocher  des  alcaloïdes. 

Weir  Mitchell  et  Reichert  ont  étudié  200  serpents  vivants,  appartenant 

npour  la  plupart  au  genre  crotale  (Ci'ofa/ws  atlamanteiis):  ils  ont  employé 

isi  le  Tûxicophis  piscivorus  et  V Agkistrodon  canlortix:  enfin  ils  se 

Tionl  procuré  du  venin  desséché  de  cobra. 

Us  ont  démontré  tout  d'ahord  que  les  particules  solides  que  contient  le 

tl*oin,  les  microbes  qu'il  renferme  souvent,  ne  jouent  aucun  rôle  patlio- 

■  Li  matière  active  est  une  substance  soluble,  qui.  comme  l'avait  dit 

Hlaparte.  précipite  par  l'alcool  ;  le  précipité  ainsi  obtenu  renferme  plu- 

^teurs  alhuminoïdes.  W.  Mitchell  et  Reichert  en  distinguent  trois  :  une 

._.--,  _nalogue  à  la  serine,  et  qui  est  inofTensive;  une  paraglobuline, 

P^*terminant  des  nianifestations  locales,  des  infiltrations  et  des  œdénies 

n'ois  énormes;  enfin  une  peplone  ou  plutôt  une  albumose  qui  aurait  le 

"itle  pouvoir  de  produire  des  lésions  locales  et  d'engendrer  des  phéno- 

s  généraux  rapidement  mortels, 
Hus  tard,  W.  Mitchell   reprit  la   question   et  trouva,  chez  d'autres 
E**|>éces,  des  substances  actives  analogues  xi  celles  qu'il  avait  étndiées  avec 
*ithert;  d'après  leur  origine,  il  les  désigna  sous  les  noms  de  crotaline, 
•gioe,  élaphine. 

Kk  côté  de  ces  principes,  le  venin  renferme  du  mucus,  des  matières 
««es,  une  substance  soluble  dans  l'alcool  et  rentrant  dans  le  groupe 
s  alcaloïdes,  une  matière  colorante,  des  sels  analogues  à  ceux  de  la 
^^  live;  contrairement  à  la  salive  des  mammifères,  il  ne  contient  pas  de 
''ilfocpnui'e  de  potassium,  mais  possède  un  ferment  qui  se  rapproche 
"ïi  ferment  pancréatique  (de  Lacerda),  c'est-à-dire  qui  digi'nî  les  muscles 
,  *t  cmulsionne  les  graisses. 

H.  lîaulier  a  étudié  spécialement  les  alcaloïdes  du  venin  du  Naja  tri- 
i^idiaus.  il  en  a  isolé  deux  :  l'un  qui  agit  sur  la  sécrétion  urinaire  et 
^^^nxluit  de  la  dyspnée;  l'autre  qui  possède  un  pouvoir  narcotique.  Malgré 
l«ar  intérêt,  ceâ  corps  n'ont  qu'une  importance  secondaire;  il  en  est  de 
^Ame  des  carbylamines  que  Caimels  a  obtenus  et  qu'il  considère  comme 
flaa  toxiques  que  l'acide  cj-anhydrique.  Les  résultats  de  Calmels,  con- 
tredits d'ailleurs  par  Coppola,  ne  s'appliquent  pas  non  plus  au  vrai  prin- 
cipe du  venin;  celui-ci,  en  effet,  est  de  nature  albuminoïde;  sur  ce  point. 
toill  le  monde  est  d'accord  ;  mais  c'est  quand  on  veut  préciser  ses  carac- 
iJjes  exacts,  qu'on  se  heurte  <i  de  grosses  diflicultés  et  qu'on  arrive  à  des 
fésaltats  quelque  peu  contradirtoires. 

C'est  ainsi  que  Wollenden  reiette   l'action  des  alcaloïdes   et   d'une 
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substance  particulière  décrite  par  Winther  Blyth  sous  le  nom  dVide 
cobrique.  D'après  lui,  le  venin  du  cobra  (Naja  tripudians)  renfermenît 
une  globuline  produisant  la  paralysie  de  l'appareil  respiratoire,  one 
acidalbumine,  dialysant  partiellement  et  qui  agirait  sur  la  respiratioii, 
une  serine,  très  toxique,  amenant  une  paralysie  ascendante,  ôifin  des 
traces  d'hémialbumose  et  des  peptones;  les  résultats  ont  été  analogues 
avec  la  yipère  indienne  (Daboia  Russellii). 

Dans  un  travail  récent,  Kanthack(*)  arrive  à  conclure  que  la  substance 
active  du  venin  est  une  albumose,  analogue  à  celle  que  sécrètent  diferseï 
bactéries  :  elle  précipite  par  l'alcool  et  se  redissout  dans  l'eau;  on  peol 
la  préparer  au  moyen  du  sulfate  d'ammoniaque  et  de  la  dialyse;  une  Âul- 
lition  prolongée  diminue  son  action  et  finit  par  l'annihiler.  La  globuline 
de  W.Mitchell  et  Reichert  proviendrait  d'une  décomposition  del'albiuDMe. 

Le  venin  desséché  conserve  longtemps  son  pouvoir  toxique:  il  en  eil 
de  même  quand  on  le  mélange  à  la  glycérine. 

L'ébullition  agit  différemment,  suivant  l'origine  du  venin  :  celui  du 
crotale  diamanté  est  détruit  à  80  degrés;  celui  du  crotalus  durissus  nest 
guère  altéré  à  100  degrés;  pour  le  cobra,  M.  Calmette  a  rendu  le  venin 
inofTensif  en  le  chauffant  à  98  degrés,  tandis  qu'un  échantillon  étudié  pir 
M.  Gautier  a  supporté,  sans  être  atténué,  des  températures  de  120  à  125  <k* 
grés  pendant  plusieurs  heures.  Même  variété  avec  la  vipère  de  France; 
l'échantillon  de  MM.  Phisalix  et  Bertrand  perdait  son  action  à  80  degrés, 
tandis  que  celui  de  M.  Calmette  n'était  pas  modifié  à  cette  tempénture 
et  continuait  à  tuer  le  cobaye  de  500  grammes  à  dose  de  O^ylS. 

Différentes  substances  chimiques  peuvent  annihiler  l'action  du  v^ 
ou  supprimer  ses  effets  locaux;  ce  dernier  résultat  est  obtenu  par  l'id* 
jonction  du  tannin  ou  de  l'iode  (W.  Mitchell).  Au  contraire,  l'action  nodre 
est  complètement  supprimée  par  le  permanganate  de  potasse  (de  Lacerda, 
Calmette),  par  la  soude  ou  la  potasse  (Gautier).  La  question  a  été  reprise 
par  M.  Calmette  qui  a  reconnu  que  l'acide  chromique,  le  chlorure  d'or, 
rhypochlorite  de  calcium  et  les  hypochlorites  alcalins  détruisent  la  toxi- 
cité du  venin;  les  acides,  le  bichlorure  de  mercure,  le  nitrate  d'argent, 
Teau  iodée,  le  chlorure  de  platine,  le  trichlorure  d'iode  sont  sans  action. 

En  résumé,  le  venin  des  serpents  semble  contenir  plusieurs  substances; 
la  plus  importante  appartient  au  groupe  des  albumoses  et  se  trouve  onie 
à  des  alcaloïdes  dont  le  rôle  semble  secondaire. 

Le  venin  des  serpents,  avons-nous  dit,  produit  des  manifestations 
locales  et  des  troubles  généraux. 

Les  manifestations  locales  sont  très  variables  :  les  vipérides  déter 
minent  des  œdèmes  parfois  fort  étendus,  qui  peuvent,  par  leur  siège, 
compromettre  la  vie  ;  Rainard  rapporte  qu'un  cheval,  mordu  à  l'encolure 
par  une  vipère,  présenta  un  œdème  énorme  qui  entraîna  la  mort  par 
asphyxie.  La  piqûre  du  crotale  amène  aussi  des   altérations  au  point 

('}  Kakthaci,  The  nature  of  cobra  poisoa.  The  Jmtmal  of  phtfâioiogie,  1892,  p.  I7S, 
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atteint:  il  survient  de  la  douleur,  puis  de  la  tuméraction  et  de  la  gan- 
grène humide;  ces  effets  semblent  dus  à  la  globuline,  Falbumose  produi- 
sant les  phénomènes  généraux. 

Les  liions  locales,  qui  semblent  se  développer  surtout  quand  le  venin 

n'est  pas  très  actif,  peuvent  jouer  parfois  un  rôle  protecteur:  de  Lacerda 

m  montré  que  la  piqûre  du  bothrops  détermine  une  violente  inflammation 

qui  s'oppose  à  la  pénétration  du  poison  et  empêche  souvent  l'intoxication 

générale  ;  celle-ci  se  produit  au  contraire  avec  une  grande  intensité  quand 

k  liquide  est  introduit  directement  dans  les  vaisseaux.  Ce  qui  confirme 

encore  cette  manière  de  voir,  c'est  que  le  cobra,  le  plus  venimeux  de 

tous,  n'amène  aucune  altération  au  point  atteint  :  les  phénomènes  géné- 

nox  éclatent  d'emblée. 

Ces  résultats  ont  un  grand  intérêt  au  point  de  vue  de  la  pathologie 
générale;  en  démontrant  le  rôle  favorable  de  la  lésion  locale,  ils  per- 
mettent d'étendre  aux  venins  les  résultats  obtenus  par  M.  Bouchard  avec 
les  finis. 

W.  Mitchell  a  étudié  le  pouvoir  phlogogène  du  venin  en  le  répandant 
m  le  péritoine;  il  a  vu  se  produire  une  énorme  hémorrhagie;  le  sang, 
rendu  incoagulable,  s'échappait  en  masse  sans  qu'il  y  eût  congestion  ou 
rupture  préalable  des  vaisseaux. 

Les  manifestations  qui  traduisent  l'intoxication  générale  de  l'économie 

sont  assez  variables  :  d'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  la  morsure 

des  protéroglyphes,  du  cobra  notamment,  amène  la  mort  par  asphyxie 

progressive  :  les  membres,  la  langue,  les  lèvres,  le  larynx  sont  atteints 

SQecessivement;  puis  la  respiration  s'arrête  et  la  mort  arrive,  précédée 

de  quelques  convulsions  asphyxiques,  qui  cessent  quand  on  pratique  la 

Respiration  artificielle.  Dans  les  cas  où  le  blessé  guérit,  le  rétablissement 

tsi  rapide  ;  il  ne  se  produit  aucun  accident  ultérieur. 

Avec  les  solénoglyphes  et  notamment  avec  le  daboïa  (Fayrer),  les  mani- 
festations sont  différentes  :  des  convulsions  se  montrent  d'abord,  puis 
des  paralysies;   l'appareil  respiratoire  n'est  atteint  que  tardivement. 

Les  vipères  d'Europe  produisent  chez  le  chien,  d'après  Alt,  des  vomis- 
sements, de  la  somnolence  et  une  paralysie  des  membres  postérieurs. 
Chei  les  mammifères  le  venin  des  vipères  a  la  propriété  d'abaisser  la  tem- 
pérature de  3  à  4  degrés  (Phisalix  et  Bertrand). 

Enfin,  quand  la  dose  du  venin  des  solénoglyphes  n'est  pas  mortelle,  le 
malade  est  exposé  à  des  accidents  consécutifs  souvent  fort  longs  :  il  peut 
se  produire  de  l'albuminurie,  des  inflammations  locales,  des  phénomènes 
septicémiques.  Ces  manifestations  se  voient  souvent  après  les  piqûres  des 
vipères  de  nos  pays;  elles  sont  seulement  atténuées;  mais  il  peut  persister 
des  douleurs  locales  qui  parfois  reviennent  sous  forme  d'accès  pério- 
diques. 

Quand  les  accidents  se  sont  terminés  par  la  mort,  on  constate  à  l'au- 
topsie que  le  sang  est  fluide,  noir,  et  incapable  de  se  coaguler.  Les  héma- 
ties sont  devenues  sphériques,  molles;  elles  tendent  à  se  fusionner  en 
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masse  ;  un  grand  nombre  de  globules  ont  été  dissous.  Le  sang  et  Vurine 
contiennent  souvent  des  gouttelettes  graisseuses. 

Cet  état  du  sang  explique  les  ecchymoses,  les  extrainsats  sanguins 
qu^on  trouve  sur  les  poumons,  le  cœur,  le  cerveau,  les  divers  visoèm; 
les  liquides  intestinaux  et  les  urines  sont  parfois  mélangés  de  sang;  la 
sérosité  des  ventricules  cérébraux  en  contient  également.  Ces  léàioBs 
rappellent,  à  s'y  méprendre,  celles  qu'on  observe  au  cours  des  infediou 
graves  ;  l'analogie  est  complétée  par  la  putréfaction  rapide  des  cadafies. 

Une  analyse  plus  minutieuse  de  l'action  des  venins  a  permis  de  décou- 
vrir des  faits  intéressants. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  qu'il  se  produit  ai 
abaissement  très  notable  de  la  pression  artérielle  :  les  systoles  cardiaquei 
restent  régulières,  mais  elles  sont  faibles  et  rapides.  Souvent,  au  moflôeot 
de  la  mort,  qui  survient  en  général  par  arrêt  de  la  respiration,  on  coostÉe 
que  le  cœur  continue  à  battre,  mais  ses  contractions  ne  sont  pas  siifi- 
santes  pour  chasser  le  sang  quHl  contient.  L'arrêt  du  cœur  se  produit  en 
diastole,  quand  le  poison  a  été  injecté  sous  la  peau,  en  systole  quand  3  a 
été  introduit  directement  dans  une  veine  (Ragotzi).  D'après  W.  Hitchellet 
Reichert,  deux  forces  antagonistes  agiraient  sur  l'appareil  circulatmre  :  il 
y  aurait  une  suractivité  des  centres  accélérateurs  et,  en  même  temps,  me 
action  directe  sur  le  cœur  qui  tendrait  à  ralentir  ses  mouvements  : 
Feoktistow  (^)  a  constaté  de  même  qu'il  se  produisait  une  paralyne  do 
myocarde  et  des  ganglions  qu'il  renferme.  L'abaissement  de  la  presskn 
artérielle  dépend  de  la  faiblesse  cardiaque  et  d'une  paralysie  des  oeotres 
vaso-constricteurs;  en  même  temps  les  oblitérations  des  capillaires  oppo- 
sent un  obstacle  au  cours  du  sang  et  peuvent  déterminer  une  augmenU- 
tion  passagère  de  la  pression. 

Le  même  antagonisme  se  produit  sur  l'appareil  respiratoire  :  au  début 
la  respiration  est  augmentée  de  fréquence  par  suite  d'une  excitation  des 
vagues  ;  plus  tard  elle  se  ralentit,  à  cause  de  la  paralysie  des  centres. 

Si  les  centres  vaso-moteurs  et  respiratoires  sont  profondément  atteints, 
si  les  cellules  motrices  de  la  moelle  sont  plus  ou  moins  influencées,  les 
parties  sensitives  de  l'axe  cérébro-spinal  restent  complètement  indemnes. 
Mais  le  venin  des  serpents,  au  moins  celui  du  cobra,  détermine  des 
troubles  curieux  sur  certains  nerfs  :  il  paralyse  les  terminaisons  des 
splanehniques  (Feoktistow)  et  du  phrénique  (Ragotzi),  agissant,  dans  ce 
dernier  cas,  à  la  manière  du  curare  (*). 

En  résumé,  le  poison  porte  ses  effets  sur  l'ensemble  de  l'organisme,  sor 
les  centres  vaso-moteurs  bulbaires,  sur  quelques  terminaisons  nervenaes, 
sur  le  myocarde,  sur  les  pneumogastriques;  il  détermine  en  même  temps 
des  altérations  globulaires,  des  hémorrhagies,  des  thromboses  capillaires: 


(*)  Feoktistow,  Exp.  Untersuchuogen  ûber  Scfalangengift.   Inaug.  Di9êerL  Dorptt,  4888. 
(*)  Ragotzi,  Ueber  die  Wirkung  des  Gifles  des  Miga  tripuditiif.  Arek.  fUr  palh.  AmL 
und  PhysioL,  Bd.  CXXIII.  H.  2. 
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la  mort  résulte  donc  de  causes  multiples  et  relèye  d'un  mécanisme 
fort  complexe. 

Dans  les  cas  qui  ne  sont  pas  mortels»  le  poison  s'élimine  par  l'urine 
(Ragotzi)et  par  l'estomac.  Les  intéressantes  recherches  d'Alt(')  démontrent 
en  effet  que  le  lavage  stomacal  pratiqué  pendant  une  heure  peut  sauver 
des  chiens  qui  ont  reçu  une  dose  mortelle  de  venin  de  vipère;  Teau  de 
Itvage  contient  le  poison  ;  il  est  inutile  d'insister  sur  l'intérêt  pratique  de 
cette  découverte. 

Nous  avons  montré,  à  différentes  reprises,  que  le  venin  des  serpents, 
par  plusieurs  de  ses  effets,  se  rapproche  des  toxines  microbiennes.  Des 
travaux  récents  ont  révélé  une  nouvelle  analogie  ;  on  savait,  depuis  long- 
temps, qu'un  individu  qui  a  subi  une  première  piqûre  présente  des 
accidents  plus  légers  s'il  vient  à  être  piqué  de  nouveau;  les  expériences 
de  Kaufmann  et  de  Kantliack  ont  confirmé  le  fait  et  ont  démontré  qu'on 
peut  créer  une  immunité  incomplète,  mais  indéniable,  en  injectant  des 
doses  progressivement  croissantes  du  venin. 

On  a  cru  à  un  moment  qu'on  pouvait  expliquer  l'immunité  des  ser- 
pents par  la  présence,  dans  leur  organisme,  du  poison  qu'ils  sécrètent 
(nûsalix  et  Bertrand,  Calmette). 

D'après  M.  Calmette,  2  centimètres  cubes  du  sang  d'un  cobra  tuent  un 
lapin  de  iSOO  grammes  en  six  heures;  injectée  dans  les  veines,  la  même 
dose  amène  la  mort  en  trois  minutes  ;  le  sérum  est  moins  actif  que  le  sang; 
h  bile  et  l'extrait  du  foie  ne  sont  pas  toxiques.  MM.  Phisalix  et  Bertrand 
ont  pensé  que  l'insensibilité  de  la  couleuvre  au  venin  de  la  vipère  tenait 
i  la  présence  d'un  poison  dans  le  sang  de  cet  ophidien  inoffensif;  ce  fait 
est  en  rapport  avec  l'existence  chez  la  couleuvre  d'une  glande  venimeuse 
(R.Blanchard)  comparable  à  la  glande  des  vipères,  mais  dépourvue  de  con- 
duit excréteur;  l'extrait  de  deux  glandes  empoisonne  un  cobaye. 

Ces  intéressantes  recherches  semblaient  compléter  un  fait  important 
signalé  autrefois  par  Brown-Séquard;  d'après  ce  savant,  un  crotale  auquel 
on  enlève  ses  glandes  venimeuses  perd  son  immunité  et  succombe  quand 
on  lui  injecte  le  venin  d'un  autre  crotale. 

Mais  les  récents  travaux  de  M.  Calmette  (*)  semblent  démontrer  que 
l'explication  est  moins  simple.  Cet  auteur  a  établi  que  le  sang  de  tous 
les  serpents  a  la  même  toxicité  et  que  cette  toxicité  dépend  de  sub- 
stances différentes  re  celles  qu'on  trouve  dans  le  venin  ;  il  a  reconnu  de 
plus  qu'en  injectant  à  des  serpents  du  sérum  d'animaux  vaccinés,  on  faisait 
disparaître  la  toxicité  du  sang,  maison  ne  modifiait  pas  celle  du  venin.  Les 
glandes  sécrètent  donc  la  substance  active  en  ne  se  contentant  pas  de  la 
séparer  du  sang. 

Nous  devrions  maintenant,  après  avoir  exposé  les  expériences  qui  ont 

(*)  Alt,  Untenaefanngen  ûber  die  Ausscheidung  des  Sdilaogengiilei  dnrcfa  den  ll«g«ii.  IfAfieA. 
wied,  Woehetiêchrift,  iS9i. 

{*]  Calmette,  Contribution  à  l'élude  des  yenins.  AnnaUê  de  Clnêtitut  Pûêtmtr^  S5  ttrU 
1805. 
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parmifl  d'atténuer  les  venins  et  de  les  transformer  en  TaGcins,  ètodiv 
K^s  modifications  que  subissent  les  humeurs  chez  les  animaux  noAm 
rcfractaires.  Ces  diverses  questions  seront  abordées  plus  loin  i  proposée 
l'accoutumance  et  de  la  résistance  aux  substances  toxiques. 


I 


Sauriens  et  Batraciens  venimeux.  —  Le  (^upe  des  Sauriem  roh 
ferme  un  grand  nombre  d'espèces  dont  plusieurs  ont  passé  pour  ?cai- 
meuses  ;  mais  les  auteurs  modernes  s'accordent  à  rejeter  cette  assertion. 
Si  quelques-uns  sont  terribles,  les  crocodiliens  par  exemple,  ils  n'agbfleot 
que  mécaniquement.  La  plupart  sont  inoffensifs»  témoins  les  caméléons  d 
les  orvets  ;  ces  derniers  sont  abondamment  répandus  en  Europe,  où  on  lo 
confond  souvent  avec  les  serpents.  Les  lézards  sont  aussi  dépoumis  de 
venin,  sauf  le  lézard  de  l' Arizona  ou  Heloderma  suspectum;  cet  aninal 
possède  des  dents  cannelées  communiquant  avec  des  glandes  volnmi» 
neuses  situées  en  dedans  du  maxillaire  inférieur;  le  liquide  qui  s'ea 
écoule,  injecté  à  dose  de  4  gouttes  dans  les  muscles  thoraciques  d'an 
pigeon,  amène  la  mort  en  sept  minutes  au  milieu  de  convulsions  et  aiee 
une  dyspnée  intense.  Le  poison  agit  sur  la  moelle  épinière;  il  laisse  iutaele 
l'excitabilité  des  muscles  et  des  nerfs  moteurs,  produit  l'arrêt  du  oœv 
en  diastole,  et  supprime  l'excitabilité  du  myocarde. 

La  plupart  des  Batraciens  sont  pourvus  de  glandes  venimeuses,  qm 
occupent  généralement  le  tégument  cutané;  dès  qu'on  excite  l'animal,» 
peau  se  couvre  d'une  sécrétion  visqueuse,  à  odeur  forte,  et  assez  ftcre  poor 
produire  une  sensation  de  brûlure,  surtout  au  niveau  des  muqueuses; 
c'est  un  moyen  de  défense  fort  utile,  car  la  plupart  des  mammifères 
refusent  de  toucher  à  ces  animaux.  Mais  tous  les  êtres  n'éprouvent  pas  le 
même  dégoût  :  les  couleuvres  et  les  canards  mangent  les  crapauds;  les 
rats  se  nourrissent  des  tritons. 

Le  venin  du  crapaud,  de  la  salamandre  et  du  triton,  est  sécrété  par  les 
glandes  cutanées  qui  occupent  la  partie  dorsale  du  corps  et  par  des  amas 
glandulaires  formant  des  bourrelets  désignés  sous  le  nom  de  parotide. 

Venin  du  crapaud.  —  Tous  les  crapauds  semblent  capables  de  sécréter 
du  venin;  nous  citerons  particulièrement  les  diverses  espèces  du  Bofo 
(Bufo  cinereus,  calamita,  viridis^  variabUis),  le  Pelabate$  fuêcuzy 
le  Bombinator  igneus,  VAlytes  obstetricans. 

Le  poison  des  pclabates  a  été  employé  pour  empoisonner  les  flèches; 
les  bidiens  transpercent  Taninial  avec  un  bâton  et  le  placent  devant  le 
feu;  l'excitation  produite  par  la  chaleur  amène  une  sécrétion  cutanée 
intense  qui  sert  à  enduire  les  armes.  Ce  poison  est  tellement  énergique 
qu'à  la  suite  de  la  piqûre  un  cerf  succombe  au  bout  de  deux  i  quatre 
minutes,  un  jaguar  au  bout  de  quatre  à  huit.  Les  phénomènes  rappellent 
ceux  que  détermine  le  curare. 

Le  venin  du  crapaud  est  une  humeur  épaisse,  visqueuse,  lactescente. 
d'une  coloration  légèrement  jaunâtre,  d'une  odeur  vireuse;  sa  saveur  est 
amèrc,  nauséeuse  et  caustique;  sa  réaction  est  acide,  le  principe  actif  se 
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dissout  dans  l'alcool ^ Gratiolet  et  Cloez  l'ont  rangé  parmi  les  alcaloïdes; 
Capparelliy  en  opérant  par  la  méthode  de  Stas-Otto,  a  trouvé  une  base, 
la  phrynine^  qui  possède  les  mêmes  propriétés  que  le  venin  et  agit  sur 
le  cœur  comme  la  digitaline. 

D'un  autre  côté,  Calmels(')  pense  que  le  venin  des  batraciens  renferme 
un  corps  spécial»  Facide  méthylcarbylamine  carbonique  ou  isocyanétique, 
qui  se  produit  dans  les  cellules  glandulaires,  par  fixation  de  l'acide  for- 
mique  à  l'état  naissant  sur  le  glycocoUe  et  possède  une  toxicité  consi- 
dérable, supérieure  même  à  celle  de  l'acide  cyanhydrique  ;  les  lapins 
auxquels  on  le  fait  inhaler  succombent  en  quelques  secondes  ;  le  cœur  des 
animaux  intoxiqués  s'arrête  en  systole. 

Le  venin  du  crapaud  exerce  une  action  locale  et  une  action  générale; 
localement,  il  irrite  la  peau,  les  muqueuses,  notamment  la  conjonctive;  il 
est  doué  d'une  saveur  caustique  et  brûlante.  L'action  générale  a  été 
liien  mise  en  évidence  par  Gratiolet  et  Cloez  :  les  oiseaux  succombent  en 
cinq  ou  six  minutes,  avec  des  manifestations  ébrieuses.  Les  mammifères 
présentent  d'abord  de  l'excitation,  puis  ils  s'affaissent;  le  chien  est  pris  de 
vomissements  et  meurt  en  1  heure  dans  un  état  d'ivresse  ;  le  cobaye  suc- 
combe en  1  heure  et  demie  au  milieu  de  convulsions.  Les  grenouilles  sont 
sensibles  au  venin  des  crapauds  et  périssent  en  une  heure;  les  crapauds 
y  sont  réfractaires. 

Chez  les  animaux  empoisonnés,  Gratiolet  et  Cloez  ont  trouvé  un  épan- 
ehement  sanguin  dans  les  canaux  semi-circulaires.  Tous  les  auteurs  ont 
reconnu  que  l'action  principale  porte  sur  le  cœur,  qui  s'arrête  en  systole, 
comme  dans  l'empoisonnement  par  la  digitaline.  Il  est  curieux  de  remar- 
quer, à  ce  propos,  que  le  crapaud  supporte,  sans  inconvénient,  de  hautes 
doses  de  ce  glycoside. 

Les  grenouilles  elles-mêmes  sécrètent  un  venin  cutané  comparable  à 
;elui  des  crapauds  ;  il  exerce  une  action  irritante  sur  la  conjonctive  et  la 
nuqueuse  linguale  ;  introduit  dans  l'organisme,  il  arrête  aussi  le  cœur 
m  systole  (P.  Bert). 

Venin  du  triton.  —  La  salamandre  aquatique  ou  triton  {Triton  cris- 
atus)  peut,  comme  la  grenouille,  être  maniée  sans  grand  inconvénient; 
pourtant  ce  batracien  produit  un  liquide  irritant  qui  brûle  la  langue  et 
imène  des  conjonctivites;  Philippeaux  fut  victime  d'un  accident  de  ce 
^nre.  Comme  chez  le  crapaud,  le  liquide  est  une  humeur  blanche, 
aiteuse,  vireuse,  contenant  en  suspension  des  globules  ovoïdes  :  il  est 
nîscible  partiellement  à  l'eau,  mais  coagule  par  l'alcool.  Sa  réaction  est 
cide. 

Étendu  sur  la  peau  du  triton  ou  de  la  grenouille,  le  venin  ne  traverse 
»as  le  tégument  et  ne  produit  aucun  effet  notable;  il  est  au  contraire  fort 
oxique  si  on  l'injecte  sous  la  peau  de  ces  mêmes  animaux.  Fornara(') 

(t)  Caubu,  Glandes  à  venin  du  crapaud.  Arch.  de  physiol.y  1883,  I,  p.  321. 
(*)  FoRWAKA,  NoTTO  ricirchî  sperimentali  sopra  il  yeneno  del  rospo.  Rivista  clinica  di  Bolo» 
na,  1874. 
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distingue  deux  périodes  à  l'empoisonnement  :  dans  la  première^  h  «&«• 
bilité  générale  est  surexcitée,  la  respiration  fréquente,  les  battemeob 
cardiaques  sont  accélérés;  puis  la  sensibilité  diminue  ei  dbparûtdV 
rière  en  avant  ;  le  cœur  et  la  respiration  se  ralentissent  et  s'arrêtent  U 
contractilité  musculaire  s'éteint  rapidement  après  la  mort  (Vulpian). 
Comme  avec  le  poison  précédent,  l'arrêt  du  cœur  a  lieu  en  systole,  iïa 
près  Vulpian,  trois  ou  quatre  tritons  sécrètent  assez  de  poison  pour  tuer 
un  chien  en  trois  ou  quatre  heures. 

Venin  de  la  salamandre.  —  Parmi  les  batraciens  de  nos  pays,  c  est 
la  salamandre  terrestre  (Salamandra  maculata)  qui  sécrète  le  feoin  k 
plus  actif. 

On  avait  admis  dans  l'antiquité  que  la  morsure  de  la  salamandre  était 
toxique.  Maupertuis  démontra  qu'elle  était  inoSensive  et  rejeta  la  s^ 
mandre  du  groupe  des  animaux  venimeux.  Mais,  dès  1786,  Laurentius  fit 
voir  que  si  la  morsure  ne  produisait  aucun  accident,  la  peau  sécrétait  m 
poison  qui  agissait  énergiquement  sur  les  lézards  et  les  moineaux. 

Le  liquide  de  la  salamandre  a  été  considéré  comme  acide  par  Gn- 
tiolet  et  Cloez,  comme  alcalin  par  Zalesky.  Cette  divergence  d'opinios 
vient,  d'après  M.  Phisalix,  de  ce  que  la  peau  de  ce  batracien  renfemie 
deux  ordres  de  glandes  :  les  unes  sont  des  glandes  à  mucus  dont  la  sécré- 
tion est  alcaline  et  contient  un  poison  stupéfiant,  insoluble  dans  l'alcool  et 
arrêtant  le  cœur  en  diastole  ;  elles  entrent  en  action  sous  l'influence  de  h 
pilocarpine,  des  excitations  nerveuses,  de  la  volonté;  les  autres  donnait 
un  liquide  acide,  à  odeur  musquée  (Dutartre),  renfermant  un  poison  cou- 
vulsivant,  découvert  par  Zalesky  en  1 866,  et  ayant  pour  formule  C^H'*AiW; 
c'est  une  substance  alcaloïdique,  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  salamaM' 
darine  ou  salamandrine.  Cette  sécrétion  spécifique  n'est  pas  influencée 
par  l'excitation  des  nerfs  sensitifs;  elle  entre  en  action  sous  l'influence  des 
nerfs  moteurs. 

Les  oiseaux  sont  particulièrement  sensibles  au  venin  de  la  salamandre; 
d'après  Gratiolet  et  Cloez,  une  dose  suffisante  pour  tuer  une  tourterelle 
ne  produirait  chez  la  souris  que  quelques  convulsions,  légères  ou  passa- 
gères. Pourtant,  ce  petit  rongeur  est  tué  par  une  dose  minime  de 
chlorhydrate  de  salamandrine,  0^%0001  d'après  M.  Phisalix;  le  même 
expérimentateur  a  établi  que,  pour  tuer  un  chien,  il  fallait  injecter,  par 
kilogramme  de  son  poids,  i"*'t8  sous  la  peau,  1  millignunme  dans  les 
veines,  de  8  à  10  milligrammes  dans  l'estomac. 

Les  manifestations  toxiques  sont  à  peu  près  semblables  chez  tous  les 
animaux.  Roth,  Dutartre,  Phisalix  et  Langlois  admettent  deux  périodes 
successives  :  dans  la  première,  se  produisent  des  convulsions  violentes 
et  du  tétanos;  chez  les  mammifères,  la  température  s'élève  et  peut 
même  atteindre  43°  (Phisalix  et  Langlois)  ;  puis  survient  une  deuxième 
période,  où  les  muscles  tombent  en  résolution  et  se  paralysent;  la  mort 
arrive  par  arrêt  respiratoire,  de  telle  sorte  que  la  respiration  artificielle 
permet  de  prolonger  la  vie.  Pendant  que  se  déroulent  ces  accidents, 
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est  peu  influencé;  on  note  généralement  une  diminution,  puis 
lération  du  pouls;  les  mouvements  cardiaques  persistent  après 
e  la  respiration;  dans  quelques  cas  pourtant,  le  cœur  s'arrête 
int  en  diastole;  cet  efi'et  est  dû  à  la  sécrétion  des  glandes 
«s. 

enouilles  intoxiquées  peuvent  ne  pas  succomber  immédiatement, 
télioration  est  passagère,  et  les  animaux  meurent  un  peu  plus  tard, 
fse  expérimentale  a  permis  de  reconnaître  que  le  venin  de  la 
re  agit  d'abord  sur  le  cerveau,  puis  sur  le  bulbe,  la  moelle  et  les 
îphériques;  ceux-ci  sont  inexcitables  au  moment  de  la  mort, 
le  les  muscles  ont  conservé  leur  contractilité  (Roth,  Dutartre). 
phénomène  secondaire,  nous  signalerons  une  dissolution  des 
sanguins  (Dutartre). 

lumé,  les  venins  du  triton  et  du  crapaud  paralysent  le  système 
}t  amènent  l'arrêt  du  cœur  en  systole,  comme  la  digitaline  ;  le 
la  salamandre  excite,  puis  paralyse  successivement  le  cerveau, 

la  moelle,  les  nerfs  périphériques;  il  ne  modifie  pas  les  contrac- 
liaquesou  les  arrête  en  diastole;  mais  ce  dernier  effet  est  dû 
s  qui  lui  est  mélangé. 

n(*)  a  étudié  l'action  réciproque  des  venins  sécrétés  par  ces  trois 
il  a  reconnu  que  le  venin  du  crapaud  empoisonne  la  grenpuille 
3n;  celui  de  la  salamandre  n'a  pas  d'action  sur  la  grenouille, 
loisonne  le  triton  et  le  crapaud^  celui  du  triton  empoisonne  le 

Ces  divers  venins,  comme  ceux  du  serpent,  sont  sans  action 
nimaux  qui  les  ont  sécrétés.  Cette  loi,  établie  par  Fontana  et 
ir  Vulpian,  n'a  pas  une  valeur  absolue;  Cl.  Bernard,  Fomara 
nu  qu'on  pouvait  empoisonner  le  crapaud  avec  son  propre  venin, 
t  à  la  condition  d'en  injecter  des  doses  très  élevées;  M.  Phisalix 
de  même  que,  pour  tuer  une  salamandre,  il  faut  introduire  de 
illigrammes  sous  la  peau,  i  milligramme  dans  les  veines. 
\  pour  les  ophidiens,  la  résistance  des  batraciens  à  leur  propre 
^té  attribuée  à  la  présence  de  la  matière  active  dans  le  sang; 
loins  ce  qui  a  lieu  chez  le  crapaud,  d'après  MM.  Phisalix  et  Ber- 
Enfin,  de  même  qu'on  peut  vacciner  les  mammifères  contre  le 

serpent,  de  même  on  peut  créer  chez  le  chien  une  immunité 
\  contre  le  venin  du  crapaud  (Fornara). 

issons  venimeux.  —  Il  existe  un  grand  nombre  de  poissons 
qui,  pour  la  plupart,  habitent  les  mers  tropicales  et  appar- 
lu  groupe  des  poissons  osseux, 
es  poissons  cartilagineux,  les  rajides  semblent  seuls  capables  de 

r,  Sur  le  venin  du  crapaud  commun.   Bull,  de  la  Sociélé  de  hioLy  4854,  p.  153. 
t  toxiques  et  médicamenteuses.  Paris,  1882,  p.  651. 

K  et  Bertrand,  Recherches  sur  It  toxicité  du  sang  du  crapaud  commun.  Arck,  de 
(KS,  p.  511. 
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produire  des  accidents  toxiques.  Les  piqûres  de  VjEtobatU  narinm 
déterminent  de  violentes  douleurs,  parfois  une  tendance  à  la  syncope;  ki 
région  blessée  gonfle  rapidement  et  devient  le  siège  d'une  inftimm^ifli 
violente  et  parfois  de  gangrène.  On  a  signalé  des  accidents  antlogm 
après  les  piqûres  de  la  raie  pastenaque  (Trygon  pastincuM)^  qui  kabite 
les  mers  du  Japon;  le  docteur  Crevaux»  sur  les  bords  de  rOrénoqiie, i n 
des  raies  dont  les  aiguillons  canalisés  renferment  des  réservoirs  i  teon; 
un  homme  piqué  au  pied  succomba  en  quarante-huit  heures. 

Les  poissons  osseux,  appartenant  au  groupe  des  malacoptérjpoK, 
comptent  quelques  espèces  venimeuses  :  les  murènes  possèdent  des  dcflb 
palatines  qui  sécrètent,  comme  chez  les  serpents,  des  liquides  a  h  Im 
digestifs  et  toxiques  ;  le  rapprochement  avec  les  ophidiens  est  d'auM 
plus  intéressant  que  le  sang  des  murénides  non  venimeuses,  comme  T» 
guille,  renferme  un  principe  extrêmement  toxique  (Mosso).  On  se  nppeik 
que  la  couleuvre  produit  également  un  poison  qu'elle  ne  peut  défener 
au  dehors. 

Les  silurides  possèdent  à  la  nageoire  pectorale  une  épine  dentelée,  ik 
base  de  laquelle  se  voit  une  ouverture  donnant  issue  à  un  liquide  toxique. 

Chez  les  plotons  (et  surtout  le  Plotonus  lineatus)^  qui  sont  ira 
répandus  dans  la  mer  des  Indes,  autour  des  îles  de  la  Sonde,  de  la  Nos- 
velle;Calédonie,  dans  les  lacs  saumâtres  des  archipels  Océaniens,  In 
nageoires  pectorales  et  dorsales  possèdent  des  épines  très  pointues;  kv 
piqûre  produit  des  douleurs  atroces  et  provoque  du  trismus,  parfois  mène 
un  tétanos  généralisé  (Yan  Leent). 

Les  acanthoptérygiens  renferment  les  principales  espèces  venimeuses. 
Les  plus  dangereuses  sont  représentées  par  les  synancées  {Synancea 
brachiOy  vulgairement  le  Hideux).  A  la  Réunion,  Bottard(')  a  eu  connus- 
sance  de  sept  cas  mortels.  Ces  poissons,  qui  appartiennent  à  la  famille  des 
Scorpénides,  s'enfoncent  dans  le  sable  du  rivage;  les  épines  dorsales soot 
cannelées  et  servent  à  déverser  le  venin  que  sécrètent  des  glandes  entou- 
rant l'aiguillon.  La  piqûre  est  suivie  de  vives  douleurs,  et  provoque  des 
vomissements,  des  lipothymies  ou  des  syncopes.  Les  scorpénides  de  nos 
régions,  et  notamment  la  rascasse  de  la  Méditerranée,  peuvent  produire 
quelques  accidents,  généralement  peu  graves. 

Les  Cottus  (Chabots)  et  les  Callionymus  ne  sécrètent  du  venin  qu'to 
moment  du  frai. 

Parmi  les  poissons  venimeux,  les  trachinides  (Uranoscopus  et  surtout 
Trachinus)  paraissent  les  plus  intéressants.  Les  trachines  ou  vifes 
comptent  plusieurs  espèces  indigènes  :  tels  sont  le  Trachinus  vipera  fort 
redouté  sur  les  côtes  de  l'Ouest,  par  les  baigneurs  et  les  pécJieurs  de 
crevettes,  le  Trachinus  draco  (vive  commune),  le  Trachinus  radiatus 
ou  aranrvs,  de  la  Méditerranée. 

M.  Bottard  a  montré  que  les  vives  possèdent  deux  appareils  venimeui: 

(*)  BjrTARD,  Les  puissons  venimeux.  Thèse  de  Parût  18S9 
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on  est  situé  au  niveau  de  la  première  nageoire  dorsale;  l'autre,  le  plus 
mportant»  s'ouvre  par  deux  canaux  au  niveau  de  Tépine  operculaire,  qui 
ODtient  un  aiguillon  acéré. 

Les  vives  se  tiennent  dans  le  sable,  et,  dès  qu'on  marche  sur  elles, 
«dressent  leur  aiguillon.  Les  piqûres,  produites  généralement  au  niveau 
tes  pieds  et  des  mains,  sont  extrêmement  douloureuses;  la  partie  atteinte 
ne  tarde  pas  à  se  tuméfier,  et  il  n'est  pas  rare  de  voir  survenir  un  phlegmon 
im  de  la  gangrène;  en  même  temps  on  observe  de  la  fièvre,  du  délire, 
pirfois  des  convulsions. 

Sur  les  grenouilles,  le  venin  de  la  vive  provoque  une  paralysie  de  la 
motricité  et  de  la  sensibilité,  précédée  parfois  de  convulsions  tétaniques. 
Ce  dernier  phénomène  est  inconstant;  Gressin  (')  l'a  noté  en  se  servant  de 
mes  prises  au  Havre  pendant  le  mois  de  mai;  Pohl(*),  étudiant  àTrieste, 
pendant  le  mois  de  septembre,  n'observa  pas  de  phénomènes  d'excitation. 
Dttns  tous  les  cas,  le  poison  porte  son  action  sur  le  bulbe,  la  moelle  et 
le  myocarde  amenant  le  ralentissement  et  l'arrêt  du  cœur;  il  s'élimine 
pir  le  foie,  les  reins  et  l'intestin  (Gressin). 

Enfin,  nous  signalerons  encore  le  thalossophryne  réticulé  de  Panama. 
Gûnther(')  a  montré  qu'il  existe  au  niveau  de  l'épine  operculaire  une 
cmnelure  comme  sur  les  dents  des  serpents  et  qu'à  la  base  des  épines 
operculaire  et  dorsale,  s'ouvre  un  sac  membraneux  qui  ne  présente  pas 
d'aspect  glandulaire,  mais  sécrète  un  venin. 

En  résumé,  sauf  chez  les  murènes,  les  poissons  venimeux  sont  pourvus 
d'un  appareil  de  défense,  s'ouvrant  à  la  peau  et  nullement  analogue  aux 
glandes  des  ophidiens.  Le  poison  est  identique  chez  tous,  par  ses  effets; 
l'intensité  seule  diffère  d'une  espèce  à  l'autre. 

Les  insectes  venimeux.  —  Un  grand  nombre  d'insectes  sécrètent  des 
liquides  toxiques  ou  irritants.  Dans  la  plupart  des  cas,  les  troubles  restent 
localisés  au  point  piqué  ;  les  phénomènes  généraux  qu'on  observe  parfois 
relèvent  plutôt  d'une  action  réflexe  que  d'un  empoisonnement.  Mais  il 
l'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  certaines  espèces  produisent  des  venins 
xtrémement  actifs.  Tantôt  il  existe  des  glandes  spéciales,  pourvues  d'un 
îguillon;  tantôt  il  semble  que  ce  soit  la  salive  qui  détermine  les  acci^ 
ents  consécutiis  à  la  piqûre. 

Les  animaux  ne  sont  pas  les  seuls  êtres  exposés  à  l'action  des  insectes  ; 
^  végétaux  le  sont  également,  et  les  travaux  les  plus  récents  tendent  à 
ous  faire  considérer  les  galles  comme  étant  sous  la  dépendance  d'un 
éritable  poison. 

Les  hyménoptères  renferment  des  espèces  importantes  au  point  de  vue 
)xicologique.  Tout  le  monde  connaît  les  piqûres  des  abeilles  (Apis  melli' 

(I)  GuMi!i,  Contribution  à  l'étude  de  l'appareil  i  venin  chez  les  poissons  du  genre  vive.  Thèse 
p  Paris  1 1885. 

(*)  Pool,  Beitrig  zur  lichre  von  dcii  Fiscligiflen.  Prager  mcd.  Wochenschrifi,  1805 
O  GftimiEii,  An  Introduction  to  the  study  of  Fisches,  1880. 
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fica)  et  des  espèces  voisine^,  bourdon  (Bombus  hortorum^  Bondm»  iqR- 
tfartti^),  abeille  perce-bois  (JTy/ocojpa  violacea),  guêpe  {Vetpa  oiil^ani, 
Vespa  germanica),  frelon  {Vespa  crabro)^  etc.  Ces  insectes  séerèlat 
des  liquides  toxiques  qui  semblent  assez  analogues;  la  différence  des teo- 
dents  dépend  surtout  de  la  profondeur  de  la  piqûre  et  de  la  quantité  ie 
substance  nocive  introduite. 

M.  Carlet  a  montré  que,  chez  ceux  qui  possèdent  un  aiguilloD  fdi 
(abeilles,  guêpes),  le  venin  est  constitué  par  le  mélange  d'un  acide  et  fa 
alcali;  chez  ceux  dont  l'aiguillon  est  lisse,  les  glandes  alcalines  manquât 
ou  sont  rudimentaires,  et  la  sécrétion  ne  détermine  plus  qu'une  légèn 
anesthésie. 

Le  principe  actif  du  venin  est  représenté  par  de  l'acide  formique,  dool 
une  partie  semble  unie  à  un  corps  spécial,  VundecanCf  C'*H^  (Sdboll). 

La  piqûre  de  ces  insectes  détermine  chez  l'homme  une  douleur  titi 
vive  qui  n'est  pas  due,  comme  on  le  croit  fréquemment,  à  ce  que  l'aigailkio 
reste  dans  la  plaie  ;  il  est  facile  de  se  convaincre  qu'il  s'agit  d'une  actioa 
toxique,  comme  le  prouve  rinjectioti  sous-cutanée,  d'une  gouttelette  de 
venin;  la  partie  enfle  rapidement  et,  dans  certaines  régions,  l'oedème peit 
devenir  une  cause  de  grand  danger  ou  même  de  mort.  C'est  ce  qui  a  lîei 
quand  une  guêpe  a  piqué  au  niveau  du  voile  du  palais  ou  de  la  langie. 
En  dehors  de  ces  cas  particuliers,  les  accidents  sont  généralement  pet 
graves;  chez  les  personnes  prédisposées,  on  observe  parfois  des  trouÙei 
nerveux  ou  une  poussée  d'urticaire.  Cette  dernière  manifestation  peut  être 
produite  par  tous  les  insectes,  depuis  la  puce  ou  la  punaise  jusqo'i  h 
chenille  processionnaire. 

Dans  quelques  cas,  les  piqûres  des  hyménoptères  ont  pu  être  suivies  de 
complications  infectieuses,  érysipèle  ou  gangrène,  ou  même  de  thrombose 
mortelle  quand  une  veine  a  été  intéressée. 

Ces  accidents  sont  évidemment  exceptionnels  et  le  pronostic  est  géné- 
ralement fort  bénin.  Il  n'en  est  plus  de  même  quand  un  suget  a  été  piqué 
plusieurs  fois. 

Si  le  même  animal  pratique  plusieurs  piqûres,  la  deuxième  est  tris 
légère  et  la  troisième  presque  nulle  :  c'est  ce  que  Réaumur  a  démontré 
et  ce  que  nous  avons  pu  constater  nous-même.  Mais  il  peut  arriver  que 
Ton  soit  attaqué  par  plusieurs  individus  ou  par  un  essaim  d'abeilles;  dans 
ce  cas  les  manifestations  sont  fort  graves  et  la  mort  n'est  pas  exceptionnelle. 
Clichy,  Lies,  Fûnfstuck,  Bramstedt  comparent  les  accidents  à  ceux  que 
détermine  le  venin  de  la  vipère;  5  ou  6  frelons  pourraient  tuer  un  cbenlt 
3  ou  4  auraient  parfois  sufïi  à  faire  périr  un  homme. 

Des  phénomènes  aussi  graves  ne  peuvent  relever  simplement  de  l'acide 
formique.  Les  expériences  de  P.  Bert(')  tendent  à  démontrer  que  b 
Xylopa  violacea  sécrète  un  poison  du  sang;  au  contraire  les  abeilles 
semblent  agir  sur  l'appareil  respiratoire  par  paralysie  bulbaire;  en  faisant 

(')  P.  Dliit,  Coiilribuliou  à  l'élude  des  venins  BulL  de  laSoe.  dekwL,  1866. 
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îqtier  un  moineau  par  deux  abeilles  (Apis  nolacea)^  l'animal  succombe 
Q  trais  heures,  asphyxié,  avec  un  sang  noir.  Mais,  par  des  doses  pro- 
ressivement  croissantes,  on  peut  arriver  à  accoutumer  les  animaux  contre 
»  venin  des  abeilles  et  à  créer  une  inmiunité  relative  (P.  Bert,  Lortet). 

Les  vertébrés  ne  sont  pas  les  seuls  êtres  sensibles  au  venin  des  hymé- 
optères:  divers  insectes  peuvent  également  en  être  victimes.  Rien  de 
nrieux  comme  les  mœurs  des  fouisseurs  qui  piquent  des  chenilles,  ou 
es  insectes  de  façon  à  introduire  le  venin  près  des  ganglions  nerveux;  il 
D  résulte  un  état  paralytique  dont  Tanimal  profite  pour  emporter  sa  proie 
t  la  conserver  vivante  comme  nourriture  pour  ses  larves. 

L'acide  formique  que  Ton  trouve  dans  les  venins  que  nous  avons 
ftiidiés,  caractérise,  comme  on  sait,  la  sécrétion  toxique  des  fourmis;  c'est 
liez  ces  animaux  que  Fischer  l'a  découvert  en  4760.  Cet  acide  est  uni  à 
'ondécane  et  à  un  ferment.  Les  piqûres  des  fourmis  ne  sont  pas  graves; 
n moins  dans  nos  contrées;  elles  ne  déterminent  qu'un  peu  de  douleur, 
wrfois  des  érythèmes  et,  si  le  liquide  arrive  dans  les  yeux,  de  la  conjonc- 
tifite.  Q  n'en  est  plus  de  même  dans  les  pays,  chauds.  Dans  l'Afrique  occi- 
katale  se  trouvent  les  fourmis  de  visite,  qui  sont  capables  de  faire  périr 
le  gros  animaux,  poules,  porcs,  singes,  lézards,  serpents,  et  qui,  arrivant 
{itr  légions  dans  les  huttes  des  nègres,  les  forcent  souvent  à  les  aban- 
lonner  momentanément.  Les  flammants  (Cayenne),  les  fourmis  de  feu 
(Surinam)  déterminent  des  rougeurs  érysipélateuses  et  de  la  fièvre;  au 
Sénégal,  certaines  fourmis  rouges,  cachées  dans  les  arbres,  se  jettent  sur 
le  fisage  des  personnes  qui  s'en  approchent  et  produisent  des  éruptions 
bulleuses  (Adanson). 

Stanley  rapporte  que  plusieurs  tribus  d'Afrique  mettent  sur  leurs  flèches 
in  mélange  d'huile  de  palme  et  de  poudre  de  fourmis  rouges;  les  ani- 
naoi  blessés  avec  ces  armes  succomberaient  rapidement. 

Le  groupe  des  coléoptères  n'est  pas  moins  important  que  celui  des 
lyménoptères  :  il  renferme  en  effet  des  insectes  fort  intéressants  pour  le 
lédecin,  la  cantharide  par  exemple,  mais  il  s'agit  d'animaux  plutôt 
Cliques  que  venimeux. 

La  cantharide  (Lytta  vesicatoria)  renferme  un  principe  actif  bien 
imu,  la  cantharidine,  C'^H'^O*,  surtout  abondant  au  moment  de  la  repro- 
iction  (Beauregard)  (*).  C'est  l'anhydride  de  l'acide  cantharidique  dont  le 
I  de  potasse  a  été  recommandé  par  Liebreich  pour  le  traitement  de  la 
berculose.  On  y  trouve  encore  une  huile  volatile  qui  exerce  une  action 
:ale  irritante  sur  la  peau  et  sur  les  muqueuses. 
Le  poison  de  la  cantharide,  appliqué  sur  la  peau,  détermine  une 
lyctène,  contenant  un  liquide  séreux,  dépourvu  de  leucocytes;  introduit 
08  la  chambre  antérieure  de  l'œil  (Leber),  il  ne  produit  pas  non  plus 

diapédèse,  ce  qui  fait  supposer  qu'il  paralyse  les  globules  blancs. 
n  action  se  porte,  comme  on  sait,  sur  l'appareil  génito-urinaire  où  il 

*)  Bkaubesabo,  Les  inseciet  ▼éûcanls.  Parii,  1890. 
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provoque  de  violentes  inflammations,  se  traduisant  par  de  la  cptiie,de 
la  néphrite  :  l'urine  renferme  le  poison  qui  s'élimine  sous  forme  de  od* 
tharidate. 

La  cantharidine  est  extrêmement  active;  iO  milligrammes  peiifciA 
amener  une  intoxication  grave  se  traduisant  par  du  priapisme,  de  Talhi- 
minurie,  ou  des  hématuries,  des  hémorrhagies  pulmonaires,  de  la  g»tn- 
entérite;  dans  les  cas  funestes,  la  mort  survient  au  milieu  d'une  pm- 
lysie  progressive. 

D'autres  insectes  possèdent  des  propriétés  vésicantes  analogues:  tek 
sont  les  mylabres  et  les  méloés;  quand  on  excite  ces  dernières,  eflei 
excrètent,  au  niveau  des  genoux,  une  humeur  visqueuse,  qui  peut  exercer 
une  action  rubéfiante  ou  produire  des  pustules. 

Les  carabus  sont  pourvus  de  glandes  anales  sécrétant  une  liqueur  bi- 
lante  et  fétide  ;  les  chrysoméles  et  surtout  leurs  larves  possèdent  une 
sécrétion  caustique.  Enfin  il  faut  faire  une  place  à  part  aux  bombardien 
(Brachinus  crepitans^  Brachinus  explodens);  ces  petits  coléoptèm 
vivent  sous  les  pierres  ;  quand  on  vient  à  les  découvrir,  ils  lancent  tous  ■ 
liquide  volatil,  acide,  qui  a  la  double  propriété  de  les  cacher,  ce  qui  lev 
permet  de  fuir,  et  d'exercer  une  action  irritante. 

Les  larves  des  lépidoptères  ont  été  souvent  considérées  comme  produi- 
sant des  substances  nocives  :  il  est  certain  qu'il  ne  faut  les  manier  qu  m 
prudence  sous  peine  d'être  atteint  de  lésions  cutanées  notamment  d'urti- 
caire :  c'est  ce  que  déterminent  les  chenilles  processionnaires  (Cnetkù- 
campapinnivoray  Cneihocampa  processionea,  Liparis  auriflua^  Lilko- 
sia  caniola).  On  a  longtemps  cru  que  les  effets  étaient  dus  aux  poibqoi, 
restant  dans  les  téguments,  exerceraient  une  action  mécanique;  Réaumur 
reconnut  qu'il  fallait  incriminer  certains  poils,  à  peine  visibles,  impré- 
gnés d'acide  formique,  probablement  mélangé  à  une  enzyme;  ib  9e 
détachent  au  moment  où  l'animal  se  transforme  en  chrysalide  et,  emportés 
par  le  vent,  peuvent  produire  leurs  effets  à  des  distances  assez  grandes. 

D'autres  larves  de  lépidoptères  (Arçtica  cossus  ligniperda)  exercent 
une  action  analogue  ;  celles  du  Pieris  brassicœ^  inoffensives  pour  rbomme. 
peuvent  déterminer  chez  les  animaux  (veaux,  chevaux)  des  coliques,  d« 
paralysies,  des  stomatites.  A  l'autopsie,  on  trouve  une  gastro-eotérite 
hémorrhagique  et  une  inflammation  du  rein  (Frohner). 

Les  diptères,  souvent  fort  incommodes,  n'exercent  en  général  qu'une 
action  mécanique;  les  piqûres  des  taons,  malgré  les  douleurs  qu'elle» 
provoquent  ne  semblent  pas  venimeuses.  Il  n'en  est  pas  de  même  de 
certaines  simulies  qui  provoquent  de  l'eczéma  chez  les  chevaux  et  surtout 
de  la  mouche  tachetée  ou  simulie  de  Kolumbacz  (Simulia  maculata)  qui 
habite  la  Hongrie,  la  Serbie,  la  Moravie  et  certaines  contrées  de  ^A1I^ 
magne.  On  dit  qu'en  1873,  elle  fit  périr  en  Serbie  52  chevaux,  431  bœufs. 
316  moutons  et  100  porcs;  la  piqûre  détermine  une  tuméfaction  qui  dure 
de  huit  à  dix  jours  et  s'accompagne  de  fièvre  et  parfois  de  convulsions. 
Mais  la  plus  terrible  de  toutes  les  mouches  est  sans  contredit  la  mouche 
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aetsé  {Glossina  morsitans)  ;  celte  espèce  qui  habite  l'Afrique  a  été  étu- 
liée  par  un  grand  nombre  d'explorateurs  et  notamment  par  Livingstone; 
il  paraît  que  3  ou  4  individus  sont  capables  de  tuer  un  chien,  ou  même 
in  cheval  ou  un  bœuf;  les  piqûres  déterminent  de  l'amaigrissement  et 
inîssnt  par  entraîner  la  mort  au  bout  de  quelques  jours  ;  mais  ce  qui  est 
)liis  curieux,  c'est  que  les  animaux  sauvages  sont  absolument  réfractaires 
i  l'action  de  cet  insecte  :  les  éléphants,  les  zèbres,  les  bufQes,  les  anti- 
opes, les  gazelles  ne  sont  pas  incommodés;  il  en  est  de  même  de  la  chèvre 
!t  des  veaux  à  la  mamelle.  Au  contraire,  les  chiens  qui  boivent  du  lait 
f  seraient  très  sensibles,  tandis  que  ceux  qui  mangent  du  gibier  auraient 
me  immunité  remarquable.  Chez  l'homme,  les  effets  sont  analogues  à 
ceux  que  déterminent  les  cousins  de  nos  pays. 

Parmi  les  autres  mouches,  nous  citerons  :  la  mouche  à  tête  rouge 
fAbyssinie,  qui,  lorsqu'on  l'écrase  sur  la  peau,  amène  des  ampoules  et 
les  furoncles  (Rey);  la  mouche  des  sables,  qui  produit  de  l'urticaire;  la 
Douche  de  Pondichéry,  qui  serait  une  cause  de  conjonctivite  purulente. 

Les  cousins  (Culex  pipiens)  possèdent  une  salive  toxique  qui  semble 
>roduire  d'abord  un  certain  degré  d'anesthésie,  ce  qui  permet  à  l'animal 
le  sucer  le  sang  de  sa  victime.  Il  en  est  de  même  probablement  de  la 
Mice. 

Dans  l'ordre  des  hémiptères,  nous  devons  signaler  d'abord  VHuechis 
\anguineay  dont  le  poison,  étudié  par  plusieurs  chimistes,  notamment 
pirMoss  et  par  Arnaud,  exerce  une  action  irritante  sur  la  vessie;  cette 
propriété  le  rapproche  de  la  cantharidine  dont  il  diffère  au  point  de 
me  chimique. 

Les  pucerons  (Aphis^  LachnuSy  Chermes)  ont  une  sécrétion  caustique 
lui  amène  des  inflammations  cutanées  chez  l'homme,  le  cheval  et  le 
yoTC. 

Les  punaises  terrestres  sécrètent  un  liquide  fétide  qui  est  produit  par 
ies  glandes  pyriformes  placées  au  centre  du  métathorax  et  aboutissant 
mtre  les  pattes  postérieures;  on  sait  que  les  punaises  des  lits  (Acanihia 
^£Ctularia)  s'attaquent  à  l'homme  et  aux  animaux  domestiques,  pendant 
robscurité,  et,  après  s'être  gorgées  de  sang,  déposent  dans  la  plaie  une 
salive  irritante.  Quelques  espèces  font  des  piqûres  très  douloureuses  :  telles 
sont  les  punaises  de  Kazan  {Acanthia  ciliata)  et  de  la  Réunion  {Acanthia 
rotandiUa}. 

Les  piqûres  des  reduves  {Reduvius  personatus)  sont  suivies  de  dou- 
^irs  et  d'engourdissement;  il  en  est  de  même  des  piqûres  des  punaises 
l'eau  (Notonectes).  Tous  ces  animaux  agissent  par  leur  salive,  qui  est 
apable  de  paralyser  complètement  les  petits  insectes  auxquels  ils  s'at- 
aqoent. 

Enfin,  on  range  aujourd'hui,  dans  les  hémiptères  aberrants,  les  pediculi. 
)n  sait  que  le  pediculus  pubis  détermine  des  lésions  cutanées  et  notamment 
les  taches  ardoisées  (Moursou)  grâce  à  sa  sécrétion  salivaire  (Duguct). 

Panni  les  insectes  non  classés,  nous  en  signalerons  un  qui,  au  Sénégal, 
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produirait  une  éruption  boutonneuse  appelée  gale  d'éléphant;  mi  autre, 
à  Saint-Domingue,  déterminerait  des  ulcères. 

Les  arachnides  venimeuses.  —  La  classe  des  arachnides  est  une  de 
celles  qui  présentent  le  plus  d'intérêt  au  point  de  vue  médical.  Tous  les 
individus  qui  la  composent  ou  presque  tous  possèdent  des  propiiélM 
toxiques.  Parmi  les  types  les  plus  dégradés,  nous  trouTons  les  lingiti- 
lides,  longtemps  classés  parmi  les  vers  et  qui  en  effet  établissait  avec  en 
une  sorte  de  transition  et  s'en  rapprochent  par  leur  vie  parasitaire.  A 
l'autre  extrémité  de  cette  classe,  sont  placés  les  solifuges,  et  particolièR- 
ment  les  galéodes,  qui  ne  possèdent  pas  de  glandes  y^dimeusest  mû 
dont  la  salive  est  irritante  comme  celle  des  insectes  avec  lesquels  ils  ont 
plus  d'une  analogie;  la  morsure  du  Galeodes  araneoides  ou  du  Gakaia 
vorax,  produit  des  inflammations  assez  vives. 

Les  araignées  vraies  ou  aranéides  possèdent  une  glande  venimewe 
située  dans  la  région  céphalique;  son  canal  excréteur  déboudie  près  de  h 
grifle  qui  termine  les  chélicères  ou  antennes  pinces  ;  quand  l'animal  fient 
à  mordre,  le  poison  se  déverse  dans  la  plaie  et  peut  causer  la  mort  dm 
cpielques  petits  animaux;  la  sécrétion  est  constituée  par  un  liquide  diir, 
huileux,  acide  et  amer.  Chez  quelques  espèces  on  trouve  sur  la  peau  me 
toxalbumine  (Kobert)  qui  se  mélange  au  venin.  U  n'y  a  pas  de  toxalba- 
mine  chez  les  tarentules. 

Si  toutes  les  araignées  sont  venimeuses,  il  s'en  fout  que  le  venio  ail 
chez  toutes  la  même  action.  Latreille  a  reconnu  que  la  morsure  d'one 
araignée  de  taille  moyenne  suffit  à  tuer  une  mouche;  dans  les  pays  chauds 
les  mygales  font  périr  des  oiseaux,  colibris,  fouvettes  et  même  pigeons. 
Mais  leur  action  sur  l'homme  est  généralement  peu  grave.  Les  araignée 
de  nos  pays  ne  déterminent  qu'un  point  rouge;  celles  du  Midi  peuTent 
amener  une  légère  tumé&ction  et  parfois  de  petites  bulles.  Les  mygales 
elles-mêmes  ne  produisent  sur  notre  espèce  que  de  la  rougeur  et  des 
phlyctènes;  il  est  exceptionnel  de  voir  survenir  des  phénomènes  généraux 
sérieux  ou  de  la  fièvre. 

On  sait  la  terreur  qu'a  longtemps  inspirée  la  piqûre  de  la  tarentule;  une 
espèce  habite  le  midi  de  la  France  (Lycosa  fnelanogastra)^  une  autre  le 
midi  de  Tltalie  (Lycosa  tarentula)  ;  cette  dernière  a  été  accusée  de  pro- 
duire des  accidents  bizarres  qui  étaient  décrits  sous  le  nom  de  tarentiane 
et  qui  n'étaient  guéris  que  par  la  musique.  Les  observations  sérieuses 
démontrent  que  la  tarentule  ne  détermine  qu'une  lésion  locale  doulou- 
reuse, rappelant  celles  que  produisent  les  abeilles;  si  parfois  il  surrient 
des  phénomènes  généraux,  soif,  sueurs  froides,  vomissements,  il  faut  les 
rattacher  simplement  à  une  action  réflexe. 

Les  seules  araignées  véritablement  redoutables  sont  représentées  par  les 
malmignathes  [Lathrodectus  malmignatus)  et  d'autres  espèces  de  lathro- 
dectes  (Lathrodectus  tredecimguttatuSj  Lathrodectus  lugubris). 

Les  malmignates  possèdent  des  glandes  venimeuses  très  développées, 
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dont  la  sécrétion  se  mélange  à  la  toxalbumine  des  téguments;  très  redou- 
tées en  Corse,  dans  File  d'Elbe,  où  on  les  craint  autant  que  les  scorpions, 
et  en  Russie,  elles  sont  capables  de  tuer  les  petits  animaux  et  produisent 
chez  l'homme  des  phénomènes  parfois  très  graves.  On  prétend  même  que 
oeiiaines  espèces,  comme  le  Lathrodectus  lugubrisy  peuvent  tuer  les  che- 
vaux, les  moutons  et  l'homme  :  la  mort  surviendrait  dans  le  coUapsus, 
sans  qu'il  se  produise  de  lésions  locales  ;  d'autres  fois  le  malade  guérit, 
mais  conserve,  pendant  plusieurs  mois,  des  paralysies  des  extrémités.  Ces 
accidents  s'observent  surtout  dans  les  pays  tropicaux,  à  Venezuela,  à 
Madagascar.  Les  lathrodectes  de  Curaçao  produisent  par  an  de  100  à 
200  piqûres,  qui,  chez  l'homme,  se  terminent  généralement  par  la  gué- 
rison;  le  venin,  inoculé  au  chien  et  au  bouc,  amène  de  la  dyspnée,  de 
h  congestion  céphalique  et  pulmonaire  (Steenberger  et  Moorres). 

Citons  encore  le  Micrommata  sparassus  de  la  Nouvelle-Calédonie,  et 
VEpeira  diademay  qui  produisent  des  lésions  locales  assez  graves. 

L'ordre  des  acariens  comprend  quelques  espèces  qui  déterminent  des 
piqûres  très  douloureuses  et  de  la  fièvre;  elles  appartiennent  à  la  famille 
des  ixodides  :  Ixodes  nigra^  Argas  persicus^  argas  de  Colombie.  Une 
espèce  qui  habite  les  bords  de  la  mer  Caspienne,  la  punaise  de  Tabrir, 
peut  produire  chez  l'homme  des  accidents  mortels. 

Biais  la  plupart  des  acariens  vivent  en  parasite  chez  les  mammifères  : 
tels  sont  lesdemodex,  les sarcoptides,  etc.;  les  manifestations  qu'ils  déter- 
minent doivent  être  en  partie  d'ordre  toxique.  C'est  le  cas  également  d'un 
petit  parasite,  très  répandu  aux  environs  de  Paris  et  qui  pénètre  sous  la 
peau  de  l'homme;  vulgairement  désigné  sous  le  nom  de  rouget,  il  est 
considéré  aujourd'hui  comme  la  larve  du  Thrombidium  automnale. 

Les  scorpions.  —  Les  scorpions  sont,  par  leur  organisation,  bien 
supérieurs  aux  arachnides.  On  en  trouve  13  espèces  dans  l'Europe  méridio- 
nale; les  deux  principales  sont  le  Buthus  occitanus  et  le  Scorpio  euro- 
peus.  La  première  surtout  possède  un  venin  actif.  Dans  les  pays  tropicaux 
on  rencontre  des  espèces  très  dangereuses,  parmi  lesquelles  nous  citerons 
le  Buthus  a  fer  et  lAndroctonus  funestus;  ce  dernier,  qui  atteint  15  cen- 
timètres de  long  et  se  trouve  déjà  en  Algérie,  peut  produire  la  mort,  au 
moins  chez  les  enfants  et  les  jeunes  gens. 

Quant  aux  scorpions  de  France,  ils  sont  peu  redoutables;  le  plus 
souvent  le  dard  n'est  pas  assez  fort  pour  piquer  la  peau  de  l'homme  et, 
étant  donné  le  peu  d'accidents  qu'ils  causent  chez  les  animaux,  on  peut 
reléguer  au  rang  des  fables  les  dangers  de  leur  morsure. 

Ceux  des  tropiques  déterminent  des  pseudo-érysipèles  qui  s'accompagnent 
de  douleurs  lancinantes;  puis  surviennent  des  phlyctènes,  des  lymphan- 
gites, du  sphacèle.  En  même  temps,  les  blessés  ont  des  vomissements,  de 
la  diarrhée,  de  la  fièvre,  puis  après  un  laps  de  temps  qui  varie  de  quelques 
heures  à  quelques  jours  ils  sont  pris  d'accidents  tétaniformes  et  succom- 
bent dans  le  coma. 

Le  scorpion  de  Colombie  produit,  dit-on,  de  l'angoisse,  des  étourdisse- 
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ments   et  un   engourdissement  de   la   langue,    qui   s'accompagne  de 
bégayement. 

Le  venin  des  scorpions,  sécrété  par  deux  glandes  situées  dans  le  dernier 
segment  caudiforme  de  l'abdomen,  est  constitué  par  un  liquide  incolore, 
acide,  soluble  dans  Feau,  insoluble  dans  Talcool  absolu  et  Téther.  Son 
action  a  été  étudiée  par  Redi,  par  Maupertuis  et  surtout  par  Blanduid, 
P.  Bert,  Jousset,  Joyeux-Laffuie  (*). 

Blanchard  a  montré  que  le  venin  AuScorpio  occiianus  tue  les  insedei, 
les  pierrots,  les  serins;  chez  la  grenouille,  il  détermine  un  tétanos  sou- 
vent mortel  ;  chez  le  chien  et  le  lapin  il  provoque  seulement  de  violentes 
douleurs. 

Contrairement  à  ce  qui  a  lieu  pour  les  autres  venins,  la  piqûre  do 
scorpion  est  mortelle  pour  les  animaux  de  son  espèce.  Ce  résultat  justi- 
fierait la  légende  qui  montre  le  scorpion  se  tuant  luinfuéme  quand  oo  le 
place  au  centre  d'un  cercle  de  feu.  Pourtant  Boume  prétend  que  la  piqore 
du  scorpion  ne  produit  chez  les  animaux  de  même  espèce  qu'un  engour- 
dissement léger. 

P.  Bert,  étudiant  le  venin  du  scorpion  d'Egypte,  a  observé,  chei  li 
grenouille,  des  convulsions  tétaniques,  douloureuses,  arrachant  des  cris 
à  l'animal  ;  puis  survient  une  deuxième  période,  qui  apparaît  d'emUée 
si  la  dose  injectée  est  considérable  ;  c'est  une  paralysie  progressive,  mtr- 
chant  d'arrière  en  avant  et  atteignant  en  dernier  lieu  les  muscles  pal- 
pébraux.  Le  cœur  est  peu  troublé,  le  sang  n'est  pas  altéré.  Le  poison 
agit  sur  le  système  nerveux,  il  excite  la  moelle  épinière  et  paralyse  les 
plaques  motrices  à  la  manière  du  curare.  Joyeux-Lafiuie  décrit  égd^ 
ment  une  période  d'excitation  qu'il  attribue  à  une  influence  sur  TenGé- 
phale  et  une  période  de  paralysie  due  à  l'action  sur  les  terminaisons 
nerveuses. 

Jousset  avait  prétendu  que  le  venin  détruisait  les  globules  rouges. 
D'après  Sanarelli,  il  est  sans  action  sur  ceux  de  l'homme,  du  chien,  do 
lapin,  du  cobaye  et  du  rat;  il  dissout  ceux  des  oiseaux,  des  poissons, 
des  grenouilles  et  des  salamandres,  n'en  laissant  subsister  que  les 
noyaux. 

Knfin  M.  Calmette  a  pu  neutraliser  le  venin  du  scorpion  par  les  pro* 
cédés  qui  réussissent  contre  le  poison  des  serpents,  c'est-à-dire  mélaD- 
gcant  avec  l'hypochlorite  de  chaux,  le  chlorure  d'or,  le  réactif  iodo- 
ioduré,  ou  avec  le  sérum  de  lapins  vaccinés  contre  les  morsures  du  cobn. 

Les  myriapodes.  —  Les  myriapodes  se  divisent  comme  on  sait  en 
chilopodes  et  chilognathcs  ;  ces  derniers  ne  semblent  pas  venimeux;  les 
iules  sécrètent  seulement  un  liquide  irritant  pouvant  amener  de  la  conjonc- 
tivite ;  c'est  du  moins  ce  qui  s'observe  aux  Antilles,  car  les  espèces  indi- 
gènes n'émettent  qu'un  liquide  odorant. 

(*)  JoTRcX'LArFCTE,  Appareil  yenlmeux  et  venin  du  soorpîoQ.  Thèêe  de  Paru,  18S3. 
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les  chilopodes  renferment  la  famille  des  Scolopendrides,  dont  on 
trouve  une  espèce  dans  le  midi  de  la  France,  en  Languedoc  et  en  Pro- 
vence, c'est  la  Scolopendra  cingulata^  qui  atteint  9  centimètres  de  lon- 
gueur; les  effets  de  sa  piqûre  avaient  déjà  été  bien  indiqués  par  A.  Paré  ; 
€  Les  multipèdes,  dit-il,  engendrent  grande  démangeaison,  rougeur  et 
tumeur  au  lieu  où  elles  mordent.  »  En  effet  il  se  produit  un  gonflement 
très  douloureux  qui  peut  persister  plusieurs  jours  et  parfois  un  mouve- 
ment fébrile;  mais  les  accidents  ne  sont  jamais  plus  graves,  au  moins 
diei  l'homme.  D'après  Soulié(*)  le  venin  de  la  scolopendre  tue  les 
articulés  et  rend  les  mammifères  un  peu  malades. 

Les  espèces  d'Italie  (S.  morsitans)  et  surtout  celles  qui  habitent  les 
ptjs  chauds  (S.  morsitans^  insignis)^  notamment  l'Afrique,  les  Antilles, 
le  Sénégal,  l'Amérique  intertropicale,  peuvent  produire  des  accidents 
plus  sérieux,  mais  qui  ne  diffèrent  que  par  eur  intensité  de  ceux  que  nous 
avons  signalés.  Leur  piqûre  détermine  un  œdème  énorme  qui  se  développe 
avec  une  grande  rapidité,  mettant  la  vie  en  danger  quand  il  siège  au 
niveau  du  cou  ou  de  la  muqueuse  buccale.  Mongeot  rapporte  le  cas  d'un 
ofBcierqui  avala  une  scolopendre  en  buvant  de  l'eau;  la  piqûre  que  l'ani- 
mal produisit  dans  la  gorge  détermina  une  tuméfaction  rapidement  mor- 
telle. Sauf  ce  cas  particulier  et  contrairement  à  l'opinion  courante,  les 
accidents  se  terminent  presque  toujours  d'une  façon  favorable. 

Les  crustacés,  mollusques,  ôchinodermes,  etc.  —  Les  crustacés 
sont  pour  la  plupart  dépourvus  de  venin  ;  seuls  les  argulides  possèdent 
des  glandes  venimeuses  qui  s'ouvrent  au  niveau  du  stylet  rétractile  dont 
est  armée  la  trompe  buccale. 

Parmi  les  mollusques,  nous  n'avons  à  citer  que  les  cônes,  les  pleuro- 
tomes  appartenant  au  groupe  des  toxiglosses  (gastéropodes  prosobranches), 
et  dont  la  langue  est  pourvue  de  deux  rangées  de  dents  creuses  ;  leur 
morsure  est  capable  de  tuer  quelques  petits  animaux  et  détermine  chez 
l'homme  des  gonflements  douloureux. 

On  a  longtemps  considéré  certains  échinodermes,  les  oursins  par 
exemple,  comme  produisant  une  matière  toxique;  ces  animaux  ne  sem- 
blent agir  que  mécaniquement,  bien  que  Mourson  et  Schlagdenhauffen 
tient  trouvé  des  alcaloïdes  dans  l'eau  où  ils  avaient  vécu.  Il  n'en  est  plus 
de  même  de  quelques  cœlentérés  :  parmi  les  hydroméduses  siphono- 
phores,  nous  trouvons  les  physalides;  certaines  d'entre  elles  {Physalia 
pclagica)y  appelées  vulgairement  petites  galères,  possèdent  un  suçoir  et  un 
appareil  glandulaire  à  sécrétion  uriicante  situé  au-dessous  et  en  arrière 
le  la  vessie  qui  sert  à  les  soutenir;  on  a  vu,  sous  les  tropiques,  leur 
piqûre  suivie  de  douleurs  locales  avec  tendance  à  la  syncope. 

Quelques  hydroméduscs  acalèphes,  qui  habitent  les  mers  de  Franco, 
peuvent  produire  du  gonflement  et  de  l'urticaire  :  tels  sont,  dans  la  Médi- 

(*)  Souu€,  Appareil  venimeux  et  yenin  de  la  scolopendre.  Thèse  de  Monlpeiiier^  1885. 
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ieri^anée,  le  Rhizostoma  pulmo  ou  Aldrovandi  et,  dans  laliiiidie,k 
Rhizostoma  Cuvieri;  ces  espèces  sont  souvent  très  importunes  pour  la 
baigneurs.  On  trouve  à  Pondichéry  le  Cyanea  médusa  caUipanaj  ^ 
détermine  également  de  l'urticaire.  L'appareil  urticant  est  repriseotéfv 
des  capsules  microscopiques  situées  le  long  des  tentacules  et  i  kin 
extrémités;  au  fond  de  ces  capsules  se  trouve  un  fil,  armé  de  poolei 
aiguës  et  servant  à  inoculer  le  liquide  venimeux. 


CHAPITRE  VI 


LES  AUTO-INTOXICATIONS  A  LtTAT  NORMAL 


La  vie  cellulaire.  —  Toxicité  des  extraits  de  tissus.  —  Les  leucomalnes.  — 
sang,  des  urines.  —  Ëtude  des  poisons  urinaires.  —  Yariations  de  b  Unicité 
dans  les  diverses  conditions  physiologiques.  —  Toxicité  de  b  bile  et  des 
gastro-intestinales.  —  Poisons  de  Tair  eiqpiré. 


La  vie  cellulaire.  —  Toute  manifestation  vitale  est  nécessairement 
liée  à  une  destruction  organique. 

Cette  loi,  établie  sur  un  grand  nombre  de  recherches  expériroeotiles,  i 
été  développée  d'une  façon  admirable  par  Cl.  Bernard  et  par  Herbert 
Spencer.  Elle  a  trop  d'importance  au  point  de  vue  de  la  pathologie  fèut- 
raie,  pour  que  nous  ne  l'étudiions  pas  avec  quelques  détails. 

Supposons  un  instant  une  masse  de  protoplasma,  placée  dans  un  liquide 
nutritif,  dont  la  composition  reste  constamment  la  même.  Nous  itods  td 
que  ce  qui  caractérise  essentiellement  la  matière  vivante,  c'est  la  possi- 
bilité de  s'assimiler  certains  principes  hétérogènes;  ceux-ci,  abondam- 
ment répandus  dans  notre  hypothèse  autour  de  la  cellule,  serviront  i  soo 
accroissement  qui  se  fait  toujours  d'après  le  même  plan;  des  principes 
relativement  simples  se  groupent  sous  forme  d'agrégats  plus  complexes 
et  en  même  temps  plus  instables,  et  ce  passage  du  simple  au  complexe,  et 
du  reliitivement  stable  à  l'instable,  s'accompagne  d'une  certaine  absor- 
ption de  force  qui  passe  à  l'état  latent. 

Si  Têtre  placé  dans  ces  conditions  ne  manifestait  aucune  activité,  c*e<t- 
à-dire  ne  dégageait  aucune  force,  il  s'accroîtrait  indéfiniment  :  ce  serait 
un  exemple  de  vie  étemelle.  On  ne  peut  guère  concevoir,  même  théori- 
quement, la  possibilité  d'une  pareille  situation;  car  cet  être  est  soumbi 
une  série  de  forces  incidentes,  qui  viennent  constamment  agir  sur  lui,  et 
tendent  à  modifier  sa  position  d'équilibre  instable.  Or,  les  lois  de  h 
mécanique  le  démontrent  :  ou  l'équilibre  instable  sera  complètement 
rompu  et  le  corps  tombera  à  l'état  d'équilibre  stable»  c'est  ce  qui  cane* 
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lérise  la  mort  ;  ou  le  corps  réagira  et  tendra  à  revenir  à  son  état  primitif 
d'équilibre  instable.  Cette  réaction,  dont  le  fléau  de  la  balance  nous  donne 
iDe  image  assez  exacte,  ne  peut  s'accomplir  que  par  suite  d'un  dégage- 
wesA  de  force;  il  se  fera  donc  une  opération  inverse  de  celle  qui  préside 
i  l'accroissement  de  la  matière  vivante  ;  il  se  produira  une  désagrégation 
des  molécules  organiques,  qui  retomberont  à  un  état  plus  simple  et  plus 
stable  :  c'est  le  deuxième  processus  caractéristique  de  la  vie;  c'est  la 
désassimilation. 

Ainsi  donc  la  désassimilation,  c'est-à-dire  la  destruction  organique, 
nous  apparaît  comme  une  conséquence  nécessaire  des  conditions  mêmes 
dans  lesquelles  nous  sommes  et  des  lois  physiques  auxquelles  aucun  corps 
ne  peut  se  soustraire.  Un  double  mouvement  se  passe  constamment  au 
sein  de  la  matière  vivante  : 

Assimilation^  c'est-à-dire  passage  du  simple  au  complexe,  du  relative- 
ment stable  au  plus  instable,  s'accompagnant  d'une  certaine  absorption 
de  force  :  c'est  la  création  organique; 

Désassimilatiotty  c'est-à-dire  passage  du  complexe  au  plus  simple,  de 
l'instable  au  plus  stable,  s'accompagnant  d'un  certain  dégagement  de 
force  :  c'est  la  destruction  organique,  mais  c'est  aussi  la  mamfestation  de 
l'activité  vitale. 

Cette  continuelle  alternative  de  composition  et  de  décomposition,  de 
création  et  de  destruction,  d'absorption  et  de  dégagement  de  force,  nous 
représente  la  véritable  image  de  la  vie  ;  c'est  parce  qu'elle  manifeste  ses 
propriétés  vitales  que  la  matière  vivante  est  frappée  de  mort. 

Les  matériaux  qui  proviennent  de  la  désassimilation,  et  qui  sont  inca- 
pables de  céder  de  nouveau  de  la  force,  sont  des  substances  inutiles;  ils 
sont  rejetés  hors  de  la  cellule  et  passent  dans  le  milieu  ambiant.  On  ne 
peut  concevoir  que  ces  substances  puissent  de  nouveau  être  reprises  par 
Tétre  vivant,  et  ramenées  à  un  état  d'organisation  complexe;  il  n'est 
guère  possible  d'admettre  ce  va-et-vient  incessant  de  la  matière,  et  l'expé- 
rience d'accord  avec  Tiiiduction  démontre  que  les  produits  de  la  désassi- 
milation ne  sont  plus  aptes  à  servir  à  la  nutrition  de  l'être  qui  les  a 
excrétés.  Us  pourront  représenter  un  aliment  pour  des  individus  d'espèce 
difierente  ;  mais,  pour  ceux  qui  les  ont  rejetés,  ces  corps  sont  complète- 
ment inutiles,  ils  sont  même  nuisibles. 

La  toxicité  des  produits  de  désassimilation  constitue  une  propriété 
générale  dont  quelques  exemples  donneront  une  idée. 

Prenons  une  bactérie  quelconque  et  semons-la  dans  un  bouillon  de 
culture.  Pour  cet  être  unicellulaire,  le  milieu  organique  se  confond  évi- 
demment avec  le  milieu  ambiant;  si  nous  plaçons  le  microbe  dans  des 
conditions  eugénésiques,  le  développement  se  fait  abondamment  ;  puis  il 
se  ralentit  et  s'arrête.  Est-ce  parce  que  tous  les  aliments  ont  été  con- 
sommés? Non,  car  il  reste  encore  plus  de  substances  nutritives  qu'il  n'en 
faut  pour  subvenir  aux  besoins  de  l'être,  et  on  aurait  beau  ajouter  de  nou- 
veaux aliments,  la  végétation  ne  reprendrait  pas.  Il  faut  donc  admettre 
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que  le  milieu  a  été  vicié  par  des  substances  toxiques,  et  cette  conception 
s'appuie  aujourd'hui  sur  un  grand  nombre  de  faits.  A  peine  si  nous  a?ou 
besoin  de  rappeler  que  plusieurs  agents  de  putréfaction  sécrètent  de 
véritables  antiseptiques,  comme  Facide  phénique.  11  y  a  longtemps  dqi 
,  M.  Raulin  a  montré  que  ÏAspergillus  niger  produit  une  substance  qui  est 
analogue  à  l'acide  sulfocyanique  et  arrête  le  développement  de  la  plante; 
si  Ton  ajoute  un  peu  de  sulfate  de  fer  au  liquide  de  culture,  le  poison  m 
prend  plus  naissance  et  la  récolte  est  bien  plus  abondante.  L'exemple  de 
la  levure  est  aussi  saisissant  :  l'alcool  qu'elle  sécrète  arrête  les  manifeato- 
tions  vitales  qui  peuvent  continuer  plus  longtemps,  si  on  soutire  cette 
substance,  au  fur  et  à  mesure  qu'elle  se  forme.  C'est  justement  ce  qui  i 
lieu  dans  l'organisme  des  animaux  :  les  produits  versés  dans  le  sanj^ 
sont  transformés  par  différentes  glandes,  et  surtout  par  le  foie;  ils  sont 
éliminés  par  divers  organes  et  particulièrement  par  les  reins.  La  démon- 
stration de  la  toxicité  urinaire  serait  la  démonstration  d'une  continuelle 
auto-intoxication,  si  l'organisme  ne  recevait  constamment  des  sub- 
stances toxiques  d'origine  alimentaire;  or,  il  est  difficile  de  faire  un  dé- 
part exact  de  ce  qui  provient  des  cellules,  de  ce  qui  provient  du  tube 
digestif.  Essayons  néanmoins  d'élucider  certains  côtés  de  la  question. 

Toxicité  des  extraits  de  tissus.  —  Il  suffit  de  réfléchir  à  la  constito* 
tion  chimique  des  tissus  pour  comprendre  déjà  qu'ils  renferment  des 
substances  toxiques;  tous,  en  effet,  contiennent  de  la  potasse,  et  ce  métal 
est  capable  de  produire  des  accidents  très  graves  quand  il  vient  a  être 
mis  en  liberté.  On  en  trouve  une  notable  quantité  dans  l'urine;  nais 
la  plus  grande  partie  provient  de  l'alimentation,  ce  qui  explique  que. 
pour  un  même  poids,  les  herbivores  sécrètent  9  fois  plus  de  EClque 
l'homme.  Malgré  cette  grande  quantité  de  potasse  circulante,  les  tissus 
des  herbivores  ne  sont  pas  plus  riches  en  potasse  que  ceux  des  autres 
animaux;  on  peut  admettre  qu'en  moyenne  1  kilogranune  d'animal 
contient  2''',7  à  5  grammes  de  KCl.  Ces  chiffres  sont  sujets  à  de 
grandes  variations;  les  expériences  de  Peltz  et  Ritter  ont  montré  que 
si  la  quantité  des  sels  potassiques  augmente  dans  le  sang,  les  tissus 
peuvent  s'en  emparer,  suivant  un  coeflicient  de  saturation  qui  varie  de 
l'un  à  l'autre. 

Le  chlorure  de  potassium,   injecté  dans  les  veines,  étant  toxique  i 
doses  de  0*'',18  ou  0^%20  par  kilogramme,  on  voit  que  1  kilogramme  de 
tissus  contient  environ  de  quoi  tuer  14  ou  15  kilogrammes.  Mais  puisque 
la  potasse  constituante,  c'est-à-dire  faisant  partie  de  la  molécule  orga- 
nique, n'est  pas  toxique,  puisqu'elle  le  devient  quand  elle  est  mise  en 
liberté,  nous  avons  là  un  exemple  frappant  d'auto-intoxication  par  une 
substance  indispensable  à  la  vie,  quand  sa  quantité  vient  à  augmenter 
dans  le  milieu  organique  ;  nous  avons  en  même  temps  un  exemple  de  h 
haute  toxicité  qu'acquiert  une  substance  quand  elle  cesse  de  faire  partie 
de  l'organisation,  si  complexe  et  si  instable,  de  la  molécule  vivante. 

Ce  que  nous  disons  de  la  potasse,  nous  pouvons  le  répéter  de  toutes  ks 
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matières,  minérales  ou  organiques,  qui  entrent  dans  la  constitution  des 
tissus. 

Il  est  vrai  que  les  matières  minérales,  autres  que  la  potasse,  ne  présen- 
tent guère  d'importance  pour  notre  sujet  :  les  sels  de  soude  ne  sont  guère 
nocifs,  ce  qui  est  bien  en  rapport  avec  leur  abondance  dans  les  milieux 
liquides;  les  autres  sels  sont  trop  peu  abondants  ou  servent  de  char- 
pente à  des  tissus  de  vitalité  trop  obscure  pour  entrer  en  ligne  de 
compte. 

Arrivons  donc  aux  matières  organiques.  Nous  nous  heurtons  ici  à  une 
difficulté  très  grande;  il  est  impossible  de  les  obtenir  telles  qu'elles 
existent  dans  l'organisme  vivant  ;  leur  complexité  et  leur  instabilité  s'ac- 
commodent mal  aux  manipulations  nécessaires  pour  les  retirer  des  tis- 
sus; quelle  que  soit  la  façon  de  préparer  un  extrait,  il  est  peu  probable 
qu'il  contienne  les  matières  sous  l'état  qu'elles  affectaient  pendant  la 
vie. 

Pour  pratiquer  un  extrait,  il  faut  toujours  opérer  sur  des  animaux 
qu'on  vient  de  sacrifier  et  agir  aussi  vite  que  possible  pour  éviter  les  mo- 
difications qui  surviennent  après  la  mort.  Le  moyen  le  plus  simple  con- 
siste à  plonger  immédiatement  le  tissu  dans  de  l'eau  bouillante;  mais  si 
Ton  arrête  ainsi  les  phénomènes  cadavériques,  on  altère  notablement  la 
constitution  des  éléments;  on  coagule  la  plus  grande  partie  des  albumi- 
noîdes  dont  le  rôle  est  très  important. 

Les  mêmes  objections  s'appliquent  au  procédé  qui  consiste  à  recevoir  le 
tissu  finement  haché  dans  de  l'alcool  ;  on  produit  encore  une  coagulation 
qu'il  faut  éviter  et,  en  outre,  il  n'est  pas  prouvé  que  certaines  matières 
organiques,  au  contact  de  ce  liquide,  ne  donnent  pas  naissance  à  des 
corps  nouveaux. 

Reste  une  méthode  fort  simple,  que  nous  avons  souvent  employée  : 
elle  consiste  à  pratiquer  des  extraits  au  moyen  de  l'eau  salée  à  6  ou  7 
pour  1000.  Dans  ce  cas,  il  est  vrai,  on  n'arrête  pas  instantanément  les 
maniiestations  vitales;  le  mal  ne  serait  pas  grand  si,  comme  on  a  l'ha- 
bitude de  le  dire,  les  cellules  continuaient  simplement  à  vivre  dans  le 
tissu  de  l'animal  qu'on  vient  de  sacrifier.  Cette  affirmation,  bien  que 
généralement  admise,  n'est  pas  tout  à  fait  exacte;  la  vie  est  caractérisée 
par  un  double  mouvement  de  création  et  de  destruction  :  c'est  le  second 
processus  qui  persiste  seul.  Ce  n'est  donc  plus  une  vie  normale;  c'est  une 
désorganisation  de  la  matière  qui  ne  semble  même  pas  se  faire  suivant 
le  type  habituel.  Il  suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  réfléchir  à  ce  qui 
se  passe  au  niveau  du  foie  :  après  la  mort,  le  glycogène  disparait  et  est 
remplacé  par  du  sucre  ;  qui  nous  dit  que  des  substances  inoffensives  ne 
sont  pas  de  même  transformiM^s,  pendant  qu'on  pratique  l'extrait,  en  des 
substances  toxiques?  On  ne  peut  répondre  que  ces  substances  se  forment 
également  pendant  la  vie,  puisque  le  tissu  subit  des  modifications  impor- 
tantes aussitôt  après  la  mort  :  il  devient  acide,  se  coagule  et  acquiert  do 
nouvelles  propriétés  réductrices  (Ehrlich). 
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Les  modifications  que  produit  la  coagulation  ressortent  de  ({oelques 
expériences  (')  qui  justifieront  les  réflexions  précédentes. 

Le  sérum  ou  le  sang  défibriné  d'un  animal  normal,  injecté  dans  lesTeines 
d'un  autre  animal  de  même  espèce,  détermine  constamment  une  élé?aliM 
notable  de  la  température.  11  semble  donc  naturel  de  conclure  que  k 
sang  contient  une  substance  thermogène;  or  une  pareille  af&rmitioB 
serait  complètement  erronée.  Si  l'on  prend  du  sang  dans  une  artère  et 
si  on  le  fait  pénétrer  immédiatement  dans  les  veines  d'un  autre  animal, 
la  température  ne  s'élève  pas  et  parfois  s'abaisse  légèrement.  Le  saog, 
tel  qu'il  est  dans  les  vaisseaux  ne  renferme  donc  pas  toute  formée  oor 
substance  thermogène;  mais  il  suffit  d'une  modification,  relativenoenl 
légère,  comme  la  coagulation  spontanée  ou  la  défibrination,  pour  la  (ur 
apparaître.  Que  penser  d£3  lors  des  expériences  où  l'on  se  propose  de 
rechercher  des  substances  toxiques  ou  thermogènes  au  niveau  des  tissus; 
leur  présence  dans  les  extraits  ne  prouve  nullement  leur  existence  dam 
l'organisme  vivant  :  il  est  même  impossible  de  savoir  si  les  manipnb- 
tions  ont  eu  pour  résultat  de  mettre  en  liberté  des  corps  entrant  dans  la 
constitution  de  la  molécule  vivante  ou  si  elles  ne  les  ont  pas  formés 
de  toutes  pièces  aux  dépens  de  la  matière  organique. 

Ces  résultats,  quelque  peu  décevants,  laissent  toujours  planer  un  doute 
sur  la  légitimité  des  conclusions  à  tirer  des  expériences  touchant  la  toii- 
cité  des  humeurs  et  des  tissus  ;  ils  doivent  mettre  en  garde  contre  les 
tentatives  de  l'analyse  chimique  appliquée  soit  aux  parties  constituantes 
de  l'organisme,  soit  aux  produits  de  sécrétion  des  microbes. 

Malgré  ces  réserves,  nous  ne  devons  pas  laisser  de  côté  les  résoltab 
auxquels  ont  conduit  les  recherches  pratiquées  sur  les  tissus  animaux. 
Si  les  expériences  ne  démontrent  pas  que  les  toxines  obtenues  préexis- 
taient dans  l'organisme,  elles  établissent  au  moins  qu'elles  peuvent  eo 
provenir. 

Voyons  donc  les  expériences  entreprises  sur  ce  sujet. 

M.  Bouchard  ('),  en  se  servant  de  l'eau  bouillante  ou  de  l'alcool,  a 
constaté  qu'il  faut  l'extrait  de  216  grammes  de  muscles  ou  de  117  grun- 
mes  de  foie  pour  amener  les  convulsions  et  la  mort.  Les  extraits  alcoo- 
liques des  tissus  donnent  une  salivation  abondante;  mais,  si  l'on  supprime 
la  potasse  qu'ils  contiennent,  on  constate  que  les  doses,  tout  à  l'heure 
mortelles,  ne  produisent  plus  aucun  accident  et  qu'il  faut  les  augmenter 
considérablement  pour  produire  des  troubles  appréciables;  ce  qui  démontre 
que  les  matières  organiques  solubles  dans  l'alcool  n'ont  qu'une  toxicité 
assez  légère. 

Dans  le  but  de  moins  altérer  les  substances  constitutives,  nous  avons 

(*)  Roger,  Influence  des  injections  inlra-TenineuBes  de  sang  artériel  tur  U  températurr. 
BuÙetin  de  la  Société  de  biologie^  25  noTembre  1893.  —  Action  des  extraits  des  ooMlei. 
du  sang  et  de  l'urine  sur  la  température  animale.  ÂrMtu  d€  fkjfmohgitt  i*  ivril 
1894. 

(*)  BoucuARo,  Leçons  sur  les  auto-intoxicalîons.  Paris,  1887. 
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oéré  à  froid»  au  moyen  de  l'eau  salée  à  6  pour  1000  (*)  et,  aprèR  avoir 
!tré  le  liquide  obtenu,  nous  l'avons  injecté  dans  les  veines,  avec  une 
ande  lenteur. 

Dans  ces  conditions,  les  extraits  de  22  à  23  grammes  de   rein  ou 

cerveau  (12  à  14  grammes  par  kilogramme  d'animal)  ont  déterminé 

8  accidents  passagers;  pendant  quelques  heures,  les  animaux  ont  paru 

ilades;  ils  étaient  inunobiles  et  somnolents,  mais  dès  le  lendemain  ils 

lient  rétablis. 

Les  extraits  de  foie  injectés  à  dose  de  28  à  42  grammes  (14  à  20  par 
le),  amènent  la  mort  en  quelques  heures;  à  la  fin  de  l'injection,  les 
imaux  semblent  anéantis  et  ne  se  meuvent  qu'avec  peine  ;  les  pupilles 

rétrécissent  et  deviennent  bientôt  punctiformes  ;  puis,  au  bout  de 
le  heure  ou  deux,  une  diarrhée  très  abondante  se  produit;  la  respiration 
iccélère,  la  prostration  augmente  et  la  mort  arrive,  précédée  parfois  de 
^res  convulsions.  A  l'ouverture  du  thorax,  on  constate  que  le  cœur 
ntinue  à  battre  et  que  le  sang  qu'il  renferme  est  liquide. 
La  toxicité  du  tissu  musculaire  est  bien  plus  faible  ;  des  doses  corrcs- 
•ndant  à  102  et  127  grammes  de  muscles  (60  à  80  par  kilo)  ne  déter- 
inent  que  du  myosis  et  une  diarrhée  passagère.  Pour  tuer  les  animaux, 
faut  généralement  l'extrait  de  135  à  196  grammes  (90  à  95  par  kilo); 
(  troubles  sont  semblables  à  ceux  que  détermine  le  poison  hépatique  : 
ostration,  anéantissement,  diarrhée,  myosis,  respiration  rapide  et  super- 
ielle,  mort  sans  convulsions  ou  après  des  convulsions  légères;  per- 
(tance  des  battements  cardiaques. 

Si  l'on  chauffe  les  extraits  des  muscles  ou  du  foie  à  60  degrés  pendant 
le  heure,  il  se  produit  un  gros  coagulum;  le  liquide  obtenu  après 
tration  a  perdu  la  plus  grande  partie.de  sa  toxicité;  c'est  donc  aux 
itières  albuminoïdes  contenues  dans  les  tissus  qu'il  faut  rapporter  la 
upart  des  accidents  que  nous  avons  signalés.  Mais  si  les  albuminoïdes 
lient  le  rôle  principal,  il  faut  faire  une  part  à  d'autres  substances  :  les 
cherches  de  M.  Bouchard  le  démontrent.  Enfin  des  expériences  que  nous 
ons  poursuivies  établissent  encore  que  les  extraits  aqueux  préparés  à 
)id  ou  à  chaud  aussi  bien  que  les  extraits  alcooliques  renferment  des 
bstances  thermogènes  que  nous  avons  étudiées  dans  les  muscles  et  dont 

Rouques  (')  a  démontré  la  présence  dans  la  plupart  des  organes  ou  des 
isus. 

Foa  et  Pellacani  ont  constaté  que  l'injection  intra-veineuse  des  dilutions 
ueuses  de  tissus  frais,  amenait  la  mort  avec  des  symptômes  d'asphyxie 
;(ué,  par  suite  de  la  coagulation  du  sang  dans  le  cœur  droit  et  dans  les 
isseaux  de  la  petite  circulation.  D'après  leur  action  nocive,  les  auteurs 
ngent  les  tissus  de  la  façon  suivante  :  cerveau,  capsules  surrénales,  tes- 

[*)  RoGCfi,  Toxicité  des  extraits  des   tissus  normaux.  Bulletin  de  la  Société  de  biologie^ 

octobre  1891. 

[*)  RouQCES,   Sul)stiinccs  thermo^es  extraites  des  tissus  animaux  sains.  Thèae  de  Paris^ 

03. 
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ticules,  reins,  glandes  lymphatiques,  foie;  la  rate  ne  produit  génénlemal 
aucun  accident. 

Indépendamment  du  ferment  fibrinogène,  les  capsules  surrénales  con- 
tiennent un  poison  spécial,  amenant  la  prostration,  le  collapsus,  la  para- 
lysie. D'autres  tissus  possèdent  aussi  une  action  particulière  :  en  iniectant 
des  extraits  du  corps  thyroïde,  nous  avons  observé  chez  les  animaux  des 
amaigrissements  extraordinaires. 

Multiplicité  des  poisons  contenus  dans  les  tissus,  telle  est  la  conclusioo 
à  laquelle  nous  arrivons  :  l'analyse  physiologique  nous  a  permis  de  disso- 
cier diverses  toxines  animales;  mais  il  faut  avouer  que  les  résultats  sont 
encore  bien  incomplets  et  que  l'analyse  chimique  ne  fournit  que  des  reo- 
seigncments  incertains  sur  la  nature  des  corps  dont  l'expériroentatioD 
démontre  la  toxicité. 

Si  la  chimie  a  négligé  l'histoire  des  toxalbumines  physiologiques,  elle 
est  parvenue  à  des  résultats  fort  remarquables  touchant  les  bases,  ana- 
logues aux  alcaloïdes  végétaux,  qui  proviennent  du  dédoublement  des 
albuminoïdes.  Ce  sont  ces  corps  auxquels  M.  Gautier  a  donné  le  nom  de 
leucomaïnes  pour  rappeler  leur  origine  et  leur  nature  (Xeuxio^ia,  bboc 
d'œuf).  Mais  la  plupart  d'entre  eux  sont  peu  ou  pas  toxiques  :  c'est  ainsi 
que  la  créatine,  la  base  la  plus  abondante  de  l'extrait  de  viande,  est  inol- 
fensive;  la  xanthocréatinine  (Gautier),  à  dose  élevée,  produit  seulement 
un  peu  d'abattement  et  des  vomissements;  la  plasmaïne,  extraite  par 
M.  Wurtz  du  sang  normal,  n'a  pu  empoisonner  que  la  grenouille. 

La  choline,  qui  se  trouve  en  assez  grande  quantité  dans  le  sang,  le$ 
muscles,  les  glandes,  est  également  peu  toxique  (Brieger).  Comme  alca- 
loïde vraiment  actif,  nous  ne  trouvons  que  la  névrine  qui  tue  à  dose  de 
0^'',04  par  kilo,  et  se  rencontre  dans  le  cerveau.  U  faut  ajouter  quelques 
bases  non  définies,  qui  ont  été  retirées  des  urines,  de  la  salive  ou  de  b 
rate  (Morelle). 

Le  tableau  suivant  donnera  une  idée  du  grand  nombre  de  leucomaïnes 
qu'on  a  pu  déceler  dans  l'organisme  des  animaux  supérieurs.  Il  est  inté- 
ressant d'en  rapprocher  les  alcaloïdes  trouvés  dans  le  venin  de  certains 
batraciens,  la  samandarine  par  exemple,  dans  la  laitance  des  poissons 
(protamine  de  Miescher),  dans  les  eaux  où  ont  vécu  les  oursins  ou  dans 
les  liquides  des  kystes  hydatiques  (Mourson  et  Schagdenhauffen).  Ces 
différents  produits  établissent  une  analogie  de  plus  entre  les  animaux  et 
les  végétaux  :  Les  trois  bases  névriniques,  choline,  névrine,  bétaïne, 
les  bases  xanthiques,  adénine,  hypoxanthine,  xanthine  se  rencontrent 
dans  les  deux  règnes;  on  sait  d'ailleurs  que  la  caféine  et  la  théobro- 
mine  qui  appartiennent  au  groupe  xanthique  se  rapprochent  des  bases 
animales. 
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vicité  du  sang.  —  Une  méthode  indirecte  permet  d'établir  que  des 
mces  toxiques  existent  au  niveau  des  tissus,  et  sont  constamment 
en  liberté.  Il  suffit,  en  efTet,  de  démontrer  leur  présence  dans  le 
e  chargé  de  les  recueillir,  c'est-à-dire  dans  le  sang  et  dans  les  sécré- 
qui  servent  à  leur  élimination,  particulièrement  dans  l'urine, 
étudiant  le  sang  on  se  heurte  aux  mêmes  objections,  sinon  aux 
s  difficultés,  qu'en  opérant  sur  les  tissus;  les  poisons  sont  en  trop 
quantité  pour  qu'on  puisse  songer  à  les  mettre  en  évidence  entre 
ux  de  même  espèce.  Il  faut  employer  des  animaux  d'espèce  diffé- 
et  dès  lors  la  démonstration  n'est  pas  convaincante,  ou  bien  il  luit 
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agir  sur  des  extraits  de  sang  et  dès  lors  on  ne  sait  si  Ton  opère  sur  des 
corps  préexistants  ou  formés  au  cours  des  manipulations. 

La  transfusion  du  sang  entre  animaux  d'espèces  diflërentes  ne  démonlR 
rien  pour  le  sujet  qui  nous  occupe  actuellement.  Elle  ne  présente  p» 
moins  un  très  grand  intérêt,  car  elle  conduit  à  des  notions  théoriques 
importantes  et  de  plus  elle  a  permis  d'étudier  rauto-intoxicatioD  qui  se 
produit  au  cours  des  maladies  les  plus  diverses. 

On  peut  employer,  pour  les  recherches,  soit  le  sang  total,  tel  qu'il  esl 
d/^ns  les  vaisseaux,  soit  le  sang  défîbriné,  soit  le  sérum. 

La  première  méthode  est  de  beaucoup  la  meilleure,  mais  elle  est  pes 
f  ratique.  Aussi  a-t-on  recours  généralement  aux  deux  autres  procédés. 
Or  en  injectant,  dans  les  veines  du  lapin,  du  sang  de  chien  défibriné, 
nous  avons  vu  (')  que  la  toxicité  de  ce  liquide,  pris  au  niveau  de  Tartère 
fémorale,  était  assez  constante;  pour  tuer  le  lapin,  il  faut  introduire  de 
24  à  26  centimètres  cubes  par  kilogramme.  Le  sang  de  la  veine  porte  est 
généralement  plus  toxique,  il  tue  en  moyenne,  à  la  dose  de  10  centimètres 
cubes,  parfois  à  la  dose  de  4  ou  5,  celui  des  veines  sus-hépatiques  à  la  dote 
de  25  centimètres  cubes.  La  toxicité  du  sang  étranger  dépendant,  comme 
nous  le  verrons,  des  matières  albuminoïdes,  on  est  conduit  à  supposer  que 
les  albumines  du  sang  porte  ont  des  caractères  particuliers  et  doifot 
subir,  avant  d'arriver  à  leur  état  parfait,  une  transformation  dans  le  foie. 

Dans  ces  derniers  temps,  plusieurs  expérimentateur  se  sont  occupés 
de  déterminer  le  pouvoir  toxique  du  sérum  sanguin. 

En  pratiquant  des  injections  intra-veineuses  chez  le  lapin,  Runiroo  et 
Bordoni(')  ont  trouvé  les  toxicités  suivantes  pour  1  kilogramme  d^animd: 


Homme. .    .   . 

lOcms 

Bœuf..    .    .    . 

8 

Brebis.    .    .   . 

.  .       12 

Veau 15  OB'. 

Poulet 30 

Anguille 0,05 


Les  chilfres  donnés  par  les  autres  expérimentateurs  sont  un  peu  diffé- 
rents :  pour  le  sérum  humain,  Massion  trouve  également  10  centimètres 
cubes,  mais  Leclainche  et  Rémond  donnent  23  et  Charrin  27.  D'après 
MM.  Mairet  et  Bosc('),  qui  ont  poursuivi  sur  ce  sujet  une  série  d'expé- 
riences fort  remarquables,  la  toxicité  du  sérum  humain  varie  de  12,5 
à  18  centimètres  cubes,  soit  en  moyenne  15  centimètres  cubes.  ht> 
mêmes  auteurs  trouvent  que  le  sérum  du  chien  est  toxique  pour  le  lapin 
entre  1 7  et  27  centimètres  cubes,  soit  en  moyenne  21  centimètres  cubes. 
Enfin,  nous  avons  constaté,  avec  M.  Cadiot,  que  le  sérum  du  cheval  n*est 
pas  toxique  pour  le  lapin  ;  on  peut  en  injecter  40  à  45  centimètres  cubes 
|)ar  kilogramme  sans  produire  aucun  trouble. 

Les  phénomènes  déterminés  par  les  injections  de  sérum  humain  sonl 

(*)  KoGER,  Aclton  du  foie  sur  les  poisons.  Thèse  de  ParU,  1887,  p.  07. 

(*)  RcMMo  et  BoRDOM,  Tossicita  dcl  sicro  di  sangue.  La  Riforma  medica,  ott.  1880. 

t*)  Mairet  et  Dose,  Diverses  notes  dam  les  Compte*  rendtu  de  la  Soc,  de  bieL^  1804 
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Lécrits  par  Rummo  et  Bordoni  de  la  façon  suivante  :  chez  un  lapin  qui 
ireçu  par  kilogramme  10  centimètres  cubes,  les  mouvements  respira- 
oires  deviennent  plus  superficiels  et  plus  fréquents;  les  pupilles  se  rétré- 
âssent  puis  se  dilatent,  la  démarche  est  incertaine;  la  température 
s'abaisse,  l'animal  tombe  paralysé  et,  quatre  à  cinq  minutes  après  l'injec- 
lioD,  il  succombe  après  avoir  présenté  quelques  mouvements  convulsifs. 

Si  la  dose  a  été  moins  considérable,  la  survie  varie  de  quinze  minutes 
I  douze  heures  et  la  mort  survient  par  paralysie  progressive. 

Le  sang  de  la  brebis  est  plus  paralysant,  celui  du  poulet  plus  convul 
ivant;  le  sang  des  mammifères  est  très  toxique  pour  certains  oiseaux, 
lais  les  variations  sont  assez  grandes  :  ainsi  6  centimètres  cubes  de 
érum  de  bœuf  tuent  1  kilogramme  de  poulet,  tandis  que  20  centimètres 
ubes  sont  sans  effet  chez  le  pigeon.  Entre  animaux  d'espèces  voisines,  le 
iDg  ne  produit  pas  d'accidents  notables;  on  peut,  sans  inconvénient, 
QJ^ter  du  sang  de  lièvre  à  un  lapin,  du  sang  de  poule  à  un  pigeon. 

Le  sang  et  le  sérum  sont  également  toxiques  quand  on  les  introduit 
buis  le  péritoine,  mais  c'est  à  la  condition  d'employer  des  doses  quatre 
ois  supérieures  à  celles  qui  tuent  par  injections  intra-veineuses  (Rummo 
d  Bordoni). 

On  a  beaucoup  discuté  sur  le  mécanisme  des  accidents  consécutifs  aux  ' 
tianslusions  de  sang  étranger. 

Un  grand  nombre  d'auteurs  invoquent  une  destruction  des  globules 
rou|i;cs  contenus  dans  le  sang  transfusé  et  une  dissolution  partielle  de 
ceux  que  possède  l'animal  mis  en  expérience.  Or  les  produits  de  des- 
truction des  hématies  sont  extrêmement  toxiques,  comme  l'ont  établi 
Naunp,  Ranke,  Schiffer,  Hogyes,  en  injectant  du  sang  défibriné  dont  les 
éléments  figurés  avaient  été  détruits  par  des  gels  et  des  dégels  successifs. 

Rummo  et  Bordoni  objectent  à  cette  explication  que  l'action  dissol- 
^Dte  du  sang  étranger  est  assez  légère,  qu'elle  n'est  pas  modifiée  quand 
n  fait  passer  le  sérum  à  travers  un  filtre  de  porcelaine,  ce  qui,  par 
outre,  diminue  le  pouvoir  toxique.  Enfin,  il  résulte  des  recherches  de 
es  auteurs  qu'il  n'y  a  aucun  rapport  entre  le  pouvoir  toxique  et  le  pou- 
oir  cytolytique  du  sang  des  diverses  espèces  qu'ils  ont  étudiées. 
Kôhler,  Naunyn  admettaient  que  le  sang  hétérogène  produisait  des 
lagulations,  grâce  au  ferment  de  la  fibrine,  mis  en  liberté.  Pianizzi, 
Ibertoni,  Landois,  Hueter  insistèrent  sur  l'oblitération  des  capillaires 
"OToquée  par  les  globules  altérés  et  Ponfick  sur  les  altérations  rénales. 
M.  Hayem  invoque  les  coagulations  qui  se  produisent  quand  on  injecte 
I  sang  ou  du  sérum  et  dont  il  décrit  trois  variétés  :  1"  les  caillots  par 
ise  qui  se  forment  dans  les  points  où  la  circulation  sanguine  est  arrêtée  : 
est  ce  que  produit  le  sérum  des  animaux  de  même  espèce;  2^  la  pré- 
pitation  granuleuse  qu'on  obtient  en  injectant  au  chien  du  sérum  de 
eut  ou  de  cheval;  5^  la  coagulation  en  masse,  occupant  le  cœur  droit 

les  vaisseaux  y  attenant;  on  l'observe  en  injectant  au  lapin  du  sérum 
ï  chien,  liais  si  Ton  vient  à  chauiler  le  sérum  entre  56  et  59  degrés, 


772  LES  U«iTOXIGATIONS. 

de  façon  à  détruire  ses  propriétés  globulicides  (Daremberg),  on  abolit^  di 
même  coup,  son  pouvoir  coagulant. 

MM.  Mairet  et  Bosc  ont  mis  très  heureusement  à  profit  cette  actioo  (k 
la  chaleur  pour  séparer  les  propriétés  coagulantes  des  propriétés  toiiqacf. 
Us  ont  reconnu  en  effet  que  la  transfusion  du  sérum  hétérogène  prôdil 
des  coagulations  ;  en  ouvrant  le  thorax  au  moment  même  de  la  mort,  m 
voit  que  le  cœur  bat  encore  et  l'on  constate  la  présence  de  caillots  dan 
les  artères  pulmonaires.  Or  le  sérum  chauffé  a  perdu  son  pouvoir  coagi- 
lant  et  pourtant  il  a  conservé  la  plus  grande  partie  de  sa  toxicité,  h 
même,  si  l'on  ajoute  à  50  centimètres  cubes  de  sérum  de  chien,  0^,5  (k 
chlorure  de  sodium  et  1  gramme  de  sulfate  de  soude,  on  abolit  son  adioi 
coagulante  ;  néanmoins  le  liquide  est  encore  toxique  à  la  dose  de  25  en* 
timètres  cubes  par  kilogramme. 

On  peut  donc  conclure  que  le  sérum  est  vraiment  toxique  :  ses  effets 
ne  sont  pas  dus  aux  substances  minérales,  car  les  cendres  sont  iooffni- 
sives  (Albertoni),  ni  aux  matières  cristalloîdes,  car  le  liquide  qui  pm 
à  travers  la  membrane  du  dialyseur  n'a  pas  d'action  notable,  ils  doifcsl 
être  attribués  aux  matières  albuminoïdes  que  l'alcool  précipite. 

Les  poisons  du  sang  agissent  sur  les  différents  appareils;  nousavom 
déjà  signalé  leur  action  sur  le  système  nerveux  et  sur  la  respiratioD,  qv 
devient  de  plus  en  plus  superficielle  et  finit  par  s'arrêter.  Chez  les  man- 
mifères,  le  cœur  serait  peu  atteint;  il  bat  encore  chez  le  lapin  qui  sik- 
combe  après  injection  de  sérum  de  chien.  Les  résultats  sont  plus  intér» 
sants  si  l'on  opère  sur  des  animaux  à  température  variable;  le  sang  do 
lapin  est  celui  qui  arrête  le  plus  promptement  les  mouvements  dn 
cœur  de  la  grenouille;  le  sang  du  bœuf  est,  à  ce  point  de  vue,  le  moion 
toxique.  Entre  ces  deux  extrêmes,  et  en  ligne  progressive  de  toxicité,  se 
placent  les  sérums  d'agneau,  de  brebis,  de  veau,  d'homme  et  de  poulet 
(Rummo  et  Bordoni). 

Le  sérum  exerce  encore  une  action  très  marquée  sur  la  tem|)érature: 
qu'il  provienne  du  chien  ou  dû  lapin,  son  injection  amène  une  élévation 
thermique  qui  varie  de  0,5  à  1^,5  et  se  prolonge  pendant  plusieurs  heures. 
Ce  résultat,  que  nous  avons  établi  sur  un  assez  grand  nombre  de  recherches, 
a  été  confirmé  par  MM.  Mairct  et  Bosc  ;  ces  expérimentateurs  ont  reconnu, 
comme  nous  l'avions  déjà  indiqué,  que  le  chauffage  à  60  degrés  ne  sup- 
prime pas  le  pouvoir  thermogène.  Mais  cette  action  sur  la  tempéFatnrc 
n'appartient  pas  au  sang  total,  c'est-à-dire  au  sang  tel  qu'il  est  dans  les 
vaisseaux;  il  n'apparaît  qu'après  défibrination  ou  coagulation  spontanée. 

Entre  animaux  de  même  espèce,  les  transfusions  ne  produisent  pas  de 
manifestations  toxiques  ;  quand  on  injecte  à  un  lapin  du  sang  provenant 
d'autres  lapins,  on  doit,  pour  amener  la  mort,  introduire  des  quantités 
très  considérables;  d'après  M.  Bouchard,  il  faut,  par  kilogramme,126 cen- 
timètres cubes  de  sang  défibriné,  ou  125  centimètres  cubes  de  sérum,  ou 
l'extrait,  préparé  à  chaud,  de  400  centimètres  cubes  de  sérum. 

Si  la  toxicité  du  sang  est  peu  considérable,  c'est  parce  que  les  sub* 
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stances  nocives  ne  font  que  traverser  ce  liquide  pour  s'éliminer  rapide- 
ment au  dehors.  On  est  donc  conduit,  en  dernière  analyse,  à  rechercher 
les  poisons  au  niveau  des  émonctoires  et  à  demander  à  la  sécrétion  rénale 
la  démonstration  d'une  formation  continuelle  de  substances  toxiques  dans 
Torganisme. 

Toxicité  de  Vurine.  —  A  la  suite  de  quelques  recherches  prélimi- 
uires  de  Segalas,  Yauquelin,  Frerichs,  Tétudc  de  la  toxicité  urinaire 
tété  abordée  par  Feltz  et  Ritter  ('),  puis  reprise  par  M.  Bouchard  ('),  qui 
I  publié  sur  ce  sujet  une  série  de  travaux  d'une  importance  capitale. 

D'après  M.  Bouchard,  l'urine  filtrée  et  neutralisée  est  toxique  pour  le 
hpin,  à  la  dose  moyenne  de  40  centimètres  cubes  par  kilogramme;  en 
vingt-quatre  heures,  un  homme  sécrète  1200  centimètres  cubes,  c'est- 
à-dire  une  quantité  d'urine  suffisante  pour  intoxiquer  50  kilogrammes  de 
matière  vivante.  Si  l'homme  pèse  65  kilogrammes  et  si  l'on  admet  qu'on 
paisse  lui  appliquer  intégralement  les  résultats  obtenus  sur  le  lapin,  on 
voit  qu'il  met  cinquante-deux  heures  à  produire  la  quantité  de  poison 
nécessaire  à  intoxiquer  son  propre  poids. 

M.  Bouchard  propose  de  désigner  sous  le  nom  i^urotoxie  la  dose 
d'urine  qui  tue  1  kilogramme;  ainsi  40  centimètres  cubes  d'urine  repré- 
sentât généralement  une  urotoxie.  Le  coefficient  urotoxique  est  consti- 
tué par  la  quantité  d'urotoxies  que  l'homme  fabrique  par  kilogramme  et 
par  vingt-quatre  heures.  On  détermine  ce  coefficient  en  divisant,  par  le 
poids  de  l'individu,  la  quantité  d'urotoxies  produite  en  vingt-quatre 
heures. 

Ainsi,  un  homme  de  65  kilogrammes  a  émis  en  un  jour  1200  centi- 
mètres cubes  d'une  urine  dont  40  centimètres  cubes  tuent  1  kilogramme 

1200 
de  lapin;  en  vingt-quatre  heures,  il  a  émis    .^  ,  soit  30  urotoxies.  S'il 

30 
pèse  65  kilogrammes,  le  coefficient  urotoxique  sera  ^  =  0,460. 

De  nombreuses  expériences  ont  démontré  à  M.  Bouchard  que  ce  coeffi- 
cient urotoxique  était  généralement  0,461  et  qu'il  variait  fort  peu  à  l'état 
normal. 

Après  avoir  établi  le  degré  de  toxicité  de  l'urine,  il  faut  étudier  les 
troubles  que  produit  son  injection.  Bocci  (')  a  tenté  cette  analyse  expéri- 
mentale; en  opérant  sur  la  grenouille,  il  a  obtenu  une  paralysie  analogue 
k  celle  que  produit  le  curare;  les  nerfs  moteurs  ont  perdu  leur  action,  les 
muscles  continuant  à  se  contracter;  les  nerfs  sensitifs  et  les  centres  n'ont 
i\é  atteints  qu'à  la  période  terminale  de  l'empoisonnement. 

C'est  à  M.  Bouchard  que  nous  sommes  redevables  de  l'étude  la  plus 
empiète  qui  ait  été  faite  sur  ce  sujet. 

Quand  on  pousse  dans  les  veines  d'un  lapin  une  injection  d'urine,  on 

(*)  Felti  et  RiTTEB,  Urémie  expérimentale.  Paris,  1881. 

(*)  BouauBD,  Leçons  sur  les  auto-intoxications.  Paris,  1887. 

C)  Bocci,  Gifligkeit  des  menschlichen  Harns.  Centralblatt  fur  diemed.  TIYm.,  i88S 
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voit  survenir  d'abord  un  myosis  qui  va  en  augmentant;  à  la  finales pu|nHfs 
sont  punctiformes.  En  même  temps»  la  respiration  s'accélère,  raoutai 
devient  somnolent,  il  urine  abondamment  et  à  plusieurs  reprises;  »i 
température  s'abaisse,  enfin  il  succombe  dans  le  coma,  le  plus  inmd 
sans  convulsions,  parfois  après  avoir  eu  des  convulsions  légères.  DeA 
fréquent  d'observer,  à  la  fin,  de  l'exophtalmie  et  une  dilatation  phi  « 
ou  moins  marquée  des  vaisseaux  de  l'oreille. 

Quand  on  veut  rechercher  à  quelles  substances  est  due  la  toxicité  de 
Turine  normale,  on  se  heurte  à  de  grandes  difficultés. 

On  peut  éliminer  certains  corps  qu'on  serait  tout  d'abord  tenté  d'inm* 
miner. 

L'urée  n'est  pas  la  cause  des  accidents,  car  cette  substance  e^i  pn 
toxique  ;  il  en  faut  6*%31  par  kilogramme  pour  amener  la  mort,  mais  elle 
explique  une  des  propriétés  de  l'urine,  la  diurèse;  l'urée  est  undiur^ 
tique  physiologique. 

L'acide  uriquc  peut  être  introduit  à  la  dose  de  0'%50  sans  produire 
de  troubles.  La  crcatinine  est  inoffcnsive,  comme  l'ont  montre  los  p\|w- 
riences  de  Kanke  et  de  Schiffer;  les  matières  odorantes  n'ont  pas  d  action. 
car  on  peut  les  chasser  par  la  chaleur  sans  modifier  la  toxicité  de  rurioe 

En  ce  qui  concerne  les  matières  colorantes,  l'accord  n'est  pas  pr« 
d'être  établi.  M.  Bouchard  décolore  l'urine  au  moyen  du  charbon  aninial 
et  lui  fait  perdre  ainsi  le  tiers  de  sa  toxicité.  Mais,  comme  le  fait  remarquer 
l'auteur,  l'expérience  est  très  complexe,  car  le  charbon  retient  une  foule 
de  substances  plus  ou  moins  bien  déterminées.  MM.  Mairet  et  Bosc  col 
abordé  le  problème  par  une  autre  méthode  :  ils  ont  essayé  de  séparer  les 
matières  colcK'antes  et  ont  constaté  que  leur  injection  était  suivie  d*acci* 
dents  à  peu  près  semblables  à  ceux  que  produit  l'urine  totale.  Ib  ont 
conclu  que  les  matières  colorantes  représentent  la  partie  essentielle  de  b 
toxicité  urinaire.  Cette  opinion,  admise  également  par  Thudicum,  nous 
parait  exagérée.  Car  l'urine,  décolorée  par  le  charbon,  a  été  dépouillée 
de  bien  des  substances,  notamment  de  toutes  ses  matières  colorantes,  et 
pourtant  elle  est  encore  très  toxique.  D'un  autre  cdté,  Marelte  a  bien 
établi  qu'il  n'y  a  pas  de  rapport  entre  la  toxicité  de  l'urine  et  sa  colon- 
tion;  enfin,  en  employant  la  dialyse,  nous  avons  constaté  que  h  partie 
qui  traverse  la  membrane  et  qui  comprend  les  matières  colorantes  est 
peu  active,  tandis  que  les  substances  qui  ne  dialysent  pas,  malgré  leur 
absence  de  coloration,  renferment  des  poisons  énergiques.  II  est  donc 
probable  que,  par  leur  procédé,  MM.  Mairet  et  Bosc  ont  entraîné,  avec  les 
matières  colorantes,  différentes  substances  nocives. 

Tout  le  monde  est  d'accord  pour  reconnaître  que  l'urine  renferme  une 
substance  minérale  toxique  :  la  potasse.  Mais  son  action  ne  peut  expliquer 
la  toxicité  totale  de  l'urine. 

En  vingt-quatre  heures,  un  homme  élimine  2*%5  à  3  grammes  de 
potasse  comptée  en  chlorure.  Or  ce  sel  est  toxique,  chez  le  lapin,  à  dose 
de  0*^' JS.  En  supposant  même  que  toute  la  potasse  fût  éliminée  i  l'état 
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chlorure,  c*est-à-dire  à  i*état  le  plus  toxique,  elle  serait  capable  de  tuer 
à  16  kilogrammes;  les  autres  sels  (sodium,  calcium,  magnésium)  tue- 
ent  5  à  7  kilogrammes  ;  autrement  dit,  les  sels  de  potasse  représentent 
maximum  45  pour  100  de  la  toxicité  totale  de  l'urine;  les  autres  sels 
léraux  12  pour  100. 

^oilà  ce  que  montre  le  calcul.  Or,  si  au  moyen  de  l'acide  tartrique  on 
Arrasse  une  urine  normale  de  la  potasse  qu'elle  contient,  on  lui  fait 
dre  55  pour  100  de  sa  toxicité;  ce  chiffre  est  encore  trop  élevé,  car 
lide  tartrique  entraine  diverses  substances  toxiques.  Une  meilleure 
Qonstration  nous  est  fournie  par  la  dialyse,  car  les  substances  miné- 
es se  trouvent  parmi  les  matières  qui  traversent  la  membrane,  c'est-à- 
e  dans  la  portion  qui  est  la  moins  toxique. 

[aïs  sels  de  potasse,  malgré  leur  importance,  ne  suffisent  donc  pas  à 
cliquer  l'action  de  l'urine,  et  l'on  doit  rejeter,  sur  ce  point,  l'opinion 
p  exclusive  de  Feltz  et  Ritter  et  de  Stadthagen. 
ïr,  les  recherches  de  M.  Bouchard  démontrent  en  effet  que  l'urine  ren- 
tne  sept  substances  toxiques,  auxquelles  il  convient  d'en  ajouter  une 
tième,  découverte  plus  récemment  : 
l**  Une  substance  diurétique,  l'urée; 

2*  Une  substance  narcotique,  de  nature  organique,  que  le  charbon  ne 
ient  pas  et  que  l'alcool  dissout; 

S^  Une  substance  sialogëne,  qui  se  trouve  en  trop  petite  quantité  pour 
iduire  ses  effets,  quand  on  injecte  l'urine  en  nature,  mais  qui  agit 
ind  on  emploie  des  extraits  alcooliques;  c'est  une  substance  organique 
\  le  charbon  ne  retient  pas  et  que  l'alcool  dissout; 

V  Une  substance  convulsivante,  de  nature  minérale,  la  potasse. 

}®  Une  substance  convulsivante,  de  nature  organique,  que  le  charbon 
ient  et  qui  est  insoluble  dans  l'alcool; 

3**  Une  substance  myotique,  qui  se  comporte  comme  la  précédente.  On 
irrait  penser,  d'après  les  expériences  de  MM.  Mairet  et  Bosc,  que  les 
IX  dernières  substances  ne  sont  autre  chose  que  les  matières  colorantes 
îs  Mme  Eliacheff,  dans  des  recherches  très  bien  conduites,  a  montré  que 
K)ison  myotique,  contrairement  aux  pigments,  ne  traverse  pas  la  mem- 
ne  du  dialyseur,  et  récemment  M.  Marette  a  fait  voir  que  le  poison 
otique,  qui  résiste  à  une  température  de  80  degrés,  est  détruit  à 
mllition; 

V  Une  substance  hypothermisante,  de  nature  organique,  que  le  charbon 
(,  que  l'alcool  précipite  et  qui,  d'après  nos  recherches,  ne  passe  pas  à 
lialyse  ; 

i*  Enfin  une  substance  hyperthennisante,  qui  est  solublc  dans  l'alcool  et 

verse  la  membrane  du  dialyseur(*). 

)®  On  pourrait   ajouter   encore    un  poison   cardiaque,    minéral,  la 

)  RoGEK,  Note  sur  lo  pouvoir  Uicrmog^ne  des  urines.  Comptes  rendu*  de  la  Société  de 
ogie^  17  juin  1893.  — Application  d«»  la  dialviu*  i  IVtude  de  la  toiicité  urinaire.  Ibid., 
uin  1804. 
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potasse,  et  un  poison  cardiaque  organique,  surtout  abondant  ao  cours  les 
maladies  infectieuses  (Lusini). 

L'emploi  de  la  dialyse,  qui  permet  de  séparer  la  substance  thenn»- 
gène  de  la  substance  hypoihermisante.  conduit  à  d'autres  résultats  issa 
curieux.  La  partie  qui  traverse  le  parchemin  est  peu  toxique,  tandis  cpe 
les  matières  non  dialysables  sont  beaucoup  plus  toxiques  que  Tuniieci 
nature;  elles  tuent  les  animaux  au  milieu  de  la  narcose,  rarement  afcc 
des  convulsions,  et  produisent  de  la  diarrhée,  quelquefois  de  rbématime 
et  surtout  des  abaissements  de  température  qui  peuvent  atteindre  jusqu'à 
5  et  7  degrés.  Les  matières  qui  passent  au  dialyseur  sont  antagonistes  des 
premières  ;  car  si  l'on  réunit  les  substances  que  la  dialyse  a  séparées,  le 
mélange  redevient  aussi  peu  actif  que  l'urine  totale. 

Les  matières  toxiques  qui  restent  sur  le  dialyseur  sont  donc  fort  éuer* 
giques  et  pourtant  leur  quantité  est  minime.  En  opérant  avec  42  litres 
d'urine,  Mme  Eliacheiï  n'a  obtenu  que  5*%8  de  produits  non  dialysables, 
il  y  en  a  donc  0^%158  par  litre  ou  0'%193  dans  Turine  des  yingt-quatre 
heures. 

11  n'existe  aucun  rapport  entre  la  toxicité  de  Turine  et  sa  densité,  son 
acidité,  sa  richesse  en  urée,  sa  teneur  en  azote  total,  sa  coloration.  D 
semble  qu'il  y  ait  une  relation  assez  nette  entre  le  pouvoir  nocif  et  h 
richesse  en  acides  sulfo-conjugués  (Marette);  ceux-ci  provenant  des  fe^ 
mentations  intestinales,  il  y  a  dans  ce  fait  un  résultat  intéressant  qui 
démontre  une  fois  de  plus  que  la  toxicité  de  l'urine  tient,  en  grande 
partie,  aux  putréfactions  qui  se  passent  dans  le  tube  digestif. 

Enfin,  l'urine  peut  renfermer  des  alcaloïdes,  mais  ceux-ci  n'entrent 
que  pour  une  faible  part  dans  la  toxicité  totale,  puisque  les  matières 
solubles  dans  l'alcool  et  celles  qui  passent  à  la  dialyse  sont  de  beaucoup 
les  moins  actives.  Pourtant  il  est  juste  de  recoimaitre  que  l'urine  renferme 
des  bases  ou  plutôt  des  substances  toxiques  solubles  dans  l'éther  et 
surtout  abondantes  après  la  fatigue  (Adduco).  L'extrait  éthéré  de  16  à 
25  grammes  est  capable  de  tuer  une  grenouille;  mais  pour  le  lapin, il 
faut  employer  l'extrait  de  1500  grammes  (Schiffer).  D'après  Chibrertet 
Izarn,  les  urines  émises  huit  heures  après  le  réveil  contiennent  5  fois  plu$ 
d'alcaloïdes  qu'à  aucune  autre  période  de  la  journée  ;  or,  les  recherches 
de  M.  Bouchard  démontrent  que  c'est  justement  à  ce  moment  que  leur 
toxicité  atteint  son  maximum. 

En  résumé,  la  toxicité  de  l'urine  est  un  fait  établi  aujourd'hui  dW 
façon  indiscutable  et,  si  nous  ne  connaissons  pas  d'une  façon  suffisante  b 
nature  des  poisons  qui  entrent  dans  sa  constitution,  nous  possédons  déjà 
quelques  renseignements  précieux  qui  pourront  servir  de  point  de  départ 
pour  des  recherches  complémentaires. 

Les  travaux  de  M.  Bouchard,  en  précisant  la  dose  mortelle  de  l'uriiie 
normale,  ont  soulevé  quelques  objections. 

C'est  ainsi  que  Pavesi  prétend  qu'on  ne  peut  trouver  aucun  chiffre  fae 
en  injectant  l'urine  d'un  même  individu;  il  pense  que  les  animaux  réa- 
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gissent  d'une  façon  très  différente  et  constituent  de  mauvais  réactifs; 
d'après  cet  auteur  le  coefQcient  toxique  varierait  de  0,3  à  0» 7.  II  doit  y 
iToir  évidemment  un  défaut  de  technique  dans  ces  recherches,  car  tous 
ceux  qui  ont  repris  la  question,  ont  été  frappés  de  la  constance  des  résul- 
tats et  de  la  précision  fournie  par  la  méthode  des  injections  intra-vci- 
neuses. 

MM.  Mairet  et  Bosc,  tout  en  confirmant  d'une  façon  générale  les 
recherches  de  M.  Bouchard,  ont  obtenu  des  chiffres  un  peu  différents. 
Gomme  le  font  remarquer  ces  auteurs,  cela  tient  à  ce  qu'ils  injectaient 
Turine  plus  lentement;  il  faudrait,  d'après  eux,  67  centimètres  cubes  en 
moyenne  pour  tuer  1  kilogramme  de  lapin,  100  centimètres  cubes  pour 
{kilogramme  de  chien;  chez  ce  dernier  animal,  les  résultats  seraient 
encore  plus  fixes  et  plus  précis  que  chez  le  lapin.  Les  mêmes  auteurs  ont 
constaté  que  bien  souvent,  quand  les  animaux  ne  succombaient  pas  immé- 
diatement, ils  présentaient  des  troubles  trophiques  cutanés  et  finissaient 
par  mourir  plus  tard;  on  trouvait,  à  l'autopsie,  des  congestions  viscérales 
et  des  hémorrhagies  de  la  pie-mère. 

Si  nous  passons  maintenant  à  l'étude  de  l'urine  émise  par  les  animaux, 
nous  voyons  que  ce  liquide  est  généralement  beaucoup  plus  toxique,  ce 
qui  tient  à  la  plus  grande  quantité  de  sels  potassiques  ingérés  et  excrétés 
en  vingt-quatre  heures. 

Le  tableau  suivant,  emprunté  à  des  recherches  que  nous  avons  poursui- 
fies  avec  M.  Charrin('),  met  ces  faits  en  évidence.  Nous  avons  classé 
les  animaux  d'après  leur  coefficient  urotoxique. 


ANIVAL. 


Cobaye, 
'-•pin.  . 
Chien.  . 
Homme  . 


QUANTITÉ 
d'urihb 

PAB  HLOGRÀlOfE 

ET 
PAR  11  HEUU8. 


cm». 

163 

61 

72 
18 


DENSITÉ. 


1013 
1016 
1030 
1020 


QUANTITÉ 

d'uréb 

par  kilogramme 

ET 
PAR  U  IJEDRES. 


2,16 

0,526 

4,36 

0,37 


TOXICITÉ  DE  L'URINE. 


UROTOXIE. 


cm'. 
28 
15 
22 
40 


COEFFICIEM 
UROTOXIQUE. 


5,663 

4,184 
3,316 
0,461 


La  toxicité  si  grande  des  urines  des  herbivores  tient  à  la  quantité  de 
otasse  qu'elles  renferment,  et  qui,  d'après  nos  recherches,  représente  de 
5  à  80  pour  100  de  la  toxicité  totale.  Nous  avons  constaté  en  effet,  que 
ï  lapin  excrète  par  jour  et  par  kilogramme  0,55  de  KCl,  tandis  que 
homme  n'en  élimine  que  0,038.  Cette  grande  quantité  de  sels  potassiques 
iplique  aussi  pourquoi  les  urines  des  herbivores  sont  fortement  convul- 
vantes  et  déterminent  la  mort  par  arrêt  du  cœur. 

(*)  Cmarrik  et  Roger,  Toxicité  des  urines  normales  du  lapin.    Comptée  rendu»  de  la  Soc, 
;  bioL,  18  décembre  1886.  —  Toxicité  urinaire  chei  difers  animaux.  Ihid.^  12  manl887. 


Chien 

193  cm».          ' 

Homme. .   .   . 

132 

Porc 

.53                  i 

Bœuf 

38 

Cobaye.  .   .   . 

35 
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M.  Guinard  (*),  qui  a  repris  l'étude  de  la  toxicité  des  urines  chez  les  ani- 
maux, est  arrivé  à  des  résultats  un  peu  différents,  ce  qui  tient  à  ce  qu'il 
poussait  les  injections  beaucoup  plus  lentement  que  nous;  il  n'introdnisùl 
que  3  centimètres  cubes  à  la  minute;  il  a  reconnu  ainsi  que  la  toxicité la 
augmentant  des  carnivores  aux  omnivores  et  de  ceux-ci  aux  herbiTom: 
seul,  le  chat  fait  exception  à  la  règle.  Voici  du  reste  les  moyennes  qu'il 
trouve  (quantité  toxique  par  kilogramme  ou  urotoxie)  : 

Mouton  et  chèvre. .  33  em*. 

Ane  et  cheval.  .    .  39 

Lapin 16 

Chat 15 


Si  la  nutrition  se  faisait  d'une  façon  imperturbable,  la  toxicité  urinaire 
ne  subirait  aucune  variation;  la  ligne  représentant  la  valeur urotoxique de 
chaque  journée  serait  absolument  horizontale.  Mais  nous  savons  qu'il  ae 
peut  en  être  ainsi  :  Tharmonie  parfaite,  ou  si  Ton  aime  mieux,  le  IDOQT^ 
ment  uniforme,  n'existe  pas  dans  la  nature.  Dans  le  monde  organique, 
comme  dans  le  monde  inorganique,  les  mouvements  sont  constitués  pr 
des  séries  d'oscillations.  Tantôt  l'assimilation  l'emporte  sur  la  désassimi* 
lation;  tantôt  c'est  le  contraire  qui  a  lieu  :  chez  l'être  le  plus  pariilit^ 
ment  réglé  en  apparence,  il  y  aura  chaque  jour  des  variations  dans  on 
sens,  puis  dans  l'autre,  rappelant,  pour  reprendre  la  comparaison  citff 
plus  haut,  les  oscillations  continuelles  du  fléau  de  la  balance  et  expli- 
quant, en  tout  cas,  les  oscillations  quotidiennes  de  la  toxicité  urinaire.  D 
est  facile  de  concevoir  en  effet,  que  plus  l'assimilation  l'emporte  sur  b 
désassimilation,  moins  les  poisons  excrétés  sont  abondants,  moins  rurioc 
est  toxique  ;  le  mouvement  de  désassimilation  vient-il  à  augmenter,  les 
poisons  sont  plus  nombreux  et  l'urine  acquiert  une  toxicité  plus  grande. 

Il  n'y  a  pas  là  de  simples  vues  de  l'esprit  :  quelques  expériences  démon- 
trent la  réalité  de  ces  conceptions,  et  établissent  l'influence  qu'exercent, 
sur  la  toxicité  des  urines,  diverses  modifications  physiologiques,  la  veille, 
le  sommeil,  l'alimentation,  le  travail  musculaire. 

C'est  encore  M.  Bouchard  qui  a  montré  les  profondes  différences  qui 
existent  entre  les  urines  du  jour  et  celles  de  la  nuit. 

Les  urines  du  sommeil  sont  moins  toxiques  et  plus  convulsivanlcs  que 
celles  de  la  veille.  Le  minimum  de  la  toxicité  est  obtenu  au  moment  où 
l'homme  s'endort;  le  maximum  au  milieu  de  la  période  de  veille.  Enfin, 
en  réunissant  les  deux  liquides,  on  obtient  un  mélange  moins  toxique 
que  ne  l'indiquait  l'analyse;  il  semble  donc  qu'ils  renferment  des  sub- 
stances antagonistes. 

L'influence  du  jeûne  et  de  l'alimentation  a  été  mise  en  évidence  dans 

(*)   Guinard,  Toxicité  des  urines  normales  de   l'homme  et  des    mnrnnîAref   domesbqv^- 
So€.  de  Biologie.  15  mai  1895. 
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les  expériences  que  nous  avons  faites,  avec  M.  Charrin,  sur  Turine  des 
animaux.  Nous  avons  montré  qu'on  réduisait  notablement  leur  pouvoir 
toxique  en  privant  les  animaux  de  nourriture,  ou  en  les  soumettant  au 
régime  lacté.  Depuis  cette  époque,  la  question  a  été  reprise  par  Ajello  et 
Solaro  qui  ont  également  observé  la  diminution  de  la  toxicité  pendant  le 
jeûne,  et  par  MM.  Lapicque  et  Marette  qui  ont  étudié  Tinfluence  du  régime. 
D'après  ces  auteurs,  une  nourriture  composée  de  riz  et  de  lait  affaiblit  la 
toxicité  de  l'urine,  tandis  que  le  régime  lacté  absolu  l'augmente  d'une  façon 
très  notable.  Ce  dernier  résultat,  assez  inattendu,  est  évidemment  fort 
curieux  et  doit  suggérer  de  nouvelles  recherches. 

L'exercice  musculaire,  quand  il  est  modéré,  ne  modifie  pas  la  toxicité 
de  l'urine  ou  la  diminue  (Bouchard).  Quand  il  est  poussé  jusqu'à  la  fatigue, 
il  peut  produire  une  diminution  passagère,  et  amener  le  lendemain  ou  le 
surlendemain  une  augmentation  très  notable  (Marette).  Enfin,  nous  avons 
reconnu  que  le  pouvoir  thermogène  des  urines  est  plus  marqué  quand 
l'homme  qui  les  fournit  a  produit  un  travail  musculaire,  que  lorsqu'il  est 
resté  au  repos.  La  diminution  de  la  toxicité  urinaire  à  la  suite  d'un  travail 
modéré  s'explique  par  une  oxydation  plus  complète  des  matériaux  de  la 
désassimilation  :  c'est  de  la  même  façon  qu'agit  la  vie  dans  l'air  comprimé 
qui  diminue  aussi  la  toxicité  de  l'urine. 

Il  serait  évidemment  fort  intéressant  de  poursuivre  l'étude  urotoxique 
dans  les  conditions  les  plus  diverses  ;  on  pourrait  pénétrer  ainsi  le  méca- 
nisme de  la  nutrition.  Il  semble,  en  effet,  que  la  toxicité  de  l'urine  soit 
liée  en  partie  à  l'intensité  des  échanges  organiques.  Bocci,  opérant  sur 
des  grenouilles,  a  reconnu  que  l'urine  des  hommes  jeunes  ou  vigoureux 
est  plus  active  que  celle  des  femmes  ou  des  vieillards;  MM.  Mossé,  Barrai 
ont  établi,  de  même,  que  la  toxicité  urinaire  est  bien  moins  considérable 
chez  le  vieillard  que  chez  l'adulte;  elle  est,  au  contraire,  très  marquée 
chez  l'enfant.  Enfin,  d'après  M.  B.  Dubois,  elle  diminue  notablement  chez 
les  animaux  hibernants. 

Tous  les  faits  que  nous  avons  rapportés  nous  conduisent  déjà  à  rattacher 
à  trois  groupes  de  causes,  l'origine  des  poisons  urinaires;  il  en  est  qui 
proviennent  des  aliments,  la  potasse  est  le  principal;  il  en  est  qui  pren- 
nent naissance  au  niveau  du  tube  digestif  et  qui  relèvent  des  nombreux 
microbes  qui  végètent  dans  cette  cavité,  aussi  voit-on  la  toxicité  des  urines 
intestinales  varier  parallèlement  aux  quantités  d'acides  sulfo-conjugués, 
s'élever  quand  les  putréfactions  deviennent  plus  intenses,  diminuer  quand 
on  les  restreint  au  moyen  des  antiseptiques.  Enfin,  la  troisième  source  est 
représentée  par  les  déchets  de  la  vie  cellulaire  :  la  toxicité  de  l'urine 
augmente  quand  la  désassimilation  est  plus  intense,  par  exemple  dans  la 
fatigue;  elle  diminue  quand  les  combustions  tombent  au  minimum,  comme 
chez  les  animaux  hibernants. 

On  peut  donc  tirer  des  indications  précieuses  sur  Tclat  de  ces  différents 
facteurs,  par  le  simple  examen  de  la  toxicité  urinaire.  Seulement,  dans  la 
plupart  des  cas,  les  phénomènes  sont  complexes  et  il  est  difficile  de  déter- 
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miner  quel  est  le  point  de  départ  des  variations  que  présentent  les  poison 
de  Turine. 

Le  rein  n'est  pas  le  seul  organe  qui  rejette  au  dehors  des  subsUnces 
toxiques.  Toutes  les  autres  glandes  ont  la  même  propriété  à  des  degrés 
plus  ou  moins  élevés.  Nous  sommes  donc  conduit  à  rechercher  quelle  est 
l'action  des  autres  sécrétions,  quand  on  les  injecte  dans  les  veiDes.     { 
Malheureusement  nos  connaissances  sur  ce  sujet  sont  encore  assez  vagues. 

Toxicité  de  labile.  — La  toxicité  de  la  bile,  soupçonnée  par  Deidierau 
xvnf  siècle,  sembla  négligeable  à  la  suite  des  expériences  de  Bouissoo, 
Y.  Dusch,  Frerichs,  Bamberger,  Yulpian.  Ces  auteurs  injectaient  dans  les 
veines  une  certaine  quantité  de  ce  liquide  et,  le  plus  souvent,  n'obseraient 
aucun  phénomène  notable. 

La  question  a  été  reprise  et  résolue  bien  différemment  par  M.  Bouchard. 
Cet  expérimentateur  se  servit  de  bile  de  bœuf,  diluée  au  tiers,  la  dilution 
étant  indispensable  pour  éviter  les  embolies  visqueuses;  il  reconnut  qu'il 
suffît,  pour  tuer  un  lapin,  de  lui  injecter  dans  les  veines  4  ou  6  centi- 
mètres cubes  par  kilogramme  ;  la  mort  survient  au  milieu  de  convulsions. 
Décolorée  par  le  charbon  animal,  la  bile  perd  les  deux  tiers  de  son  pou- 
voir nocif;  on  peut  donc  dire  que  ce  liquide  est  extrêmement  toxique;  il 
Test  9  fois  plus  que  l'urine. 

Des  dillérentes  substances  qui  entrent  dans  la  constitution  de  la  bile, 
les  unes,  comme  la  cholestérine,  semblent  inoffensives;  les  matières 
actives  sont  représentées  par  les  sels  biliaires  et  les  pigments. 

D'après  MM.  Bouchard  et  Tapret,  le  glycocholate  de  soude  tue  à  dose  de 
0'^%54  par  kilogramme;  la  taurocholate  à  dose  de  0^,46;  la  bilirubine  à 
dose  de  0^%05.  Les  recherches  de  de  Bruin,  tout  en  confirmant  celles  des 
auteurs  précédents,  ont  donné  des  chiffres  un  p.eu  différents;  la  bilirubine 
tuerait  à  dose  de  0'%026  à  0^%103  par  kilogramme;  les  sels  biliaires 
seraient  de  3  à  5  fois  moins  actifs. 

Etudiant  l'action  des  diverses  substances  qui  entrent  dans  la  constitution 
de  la  bile,  de  Bruin  a  montré  que  c'est  le  pigment  qui  agit  le  plus  énergi- 
qucment  sur  le  cœur;  en  opérant  sur  la  grenouille,  il  a  reconnu  que  la 
bilirubine  ralentit  les  battements  cardiaques,  puis  les  accélère  et  dimi- 
nue en  même  temps  la  pression  sanguine.  Le  taurocholate  ralentit  le 
pouls,  le  glycocholate  l'accélère  et  abaisse  la  pression.  Ces  diverses  sub- 
stances agissent  sur  tout  l'appareil  cardiaque,  aussi  bien  sur  le  muscle 
que  sur  les  ganglions.  De  Bruin  fait  remarquer  encore  que  si  le  pouls  est 
ample  et  fort  chez  les  ictériques,  c'est  à  cause  de  l'excitation  que  b 
bilirubine  produit  sur  la  dixième  paire. 

Enfin,  la  bile  agit  aussi  sur  les  divers  tissus;  elle  irrite  les  muscles, 
et  détermine  leur  coagulation  ;  elle  paralyse  les  centres  nerveux,  diminue 
la  conductibilité  des  nerfs;  elle  dissout  les  hématies,  les  globules  blancs, 
désagrège  les  cellules  musculaires  et  hépatiques,  mettant  ainsi  en  liberté 
les  toxines  des  tissus  et  suscitant  la  production  d'auto-intoxications  secon- 
daires. On  conçoit  donc  qu'injectée  sous  la  peau  d'une  région  délicate,  par 
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exemple  sous  la  peau  de  l'oreille  du  lapin,  elle  puisse  produire  du  spha- 
cèle,  comme  nous  Tavons  constaté  dans  des  expériences  poursuivies  avec 
M.  Gouget. 

Toxicité  des  sécrétions  du  tube  digestif.  —  La  première  des  sécré- 
trions  digestives,  la  salive,  est  considérée  depuis  longtemps  comme  étant 
toxique.  On  supposait  que  la  salive  des  animaux  et  particulièrement  des 
êtres  rendus  furieux  contenait  un  principe  vénéneux;  mais  les  anciens 
auteurs  n'avaient  évidemment  fait  aucune  différence  entre  l'infection  et 
l'intoxication,  et  ce  reproche  peut  s'adresser  aux  expériences  assez 
récentes  de  GrifSni. 

La  toxicité  de  la  salive  semblait  cependant  établie  par  les  expériences 
de  Wright;  mais  on  objecta  à  l'auteur  qu'il  avait  excité  la  sécrétion  au 
moyen  de  la  fumée  de  tabac  et  qu'il  s'agissait  par  conséquent  d'un  liquide 
anomal,  chargé  de  principes  étrangers;  de  fait,  Cl.  Bernard  n'obtint  qu'un 
résultat  négatif.  Mais,  en  1881,  M.  Gautier,  opérant  avec  la  salive  mixte 
de  l'homme,  trouva  que  20  à  30  gouttes  suffisent  à  tuer  un  oiseau  ;  le 
poison  serait  soluble  dans  l'alcool  et  résisterait  à  100  degrés.  Dès  lors,  on 
admit  la  toxicité  de  cette  sécrétion  ;  mais  on  supposa  qu'elle  était  due  à 
la  présence  du  sulfocyanure  de  potassium;  cette  dernière  assertion  nous 
semble  hasardée,  car  la  salive  ne  contient  que  fort  peu  de  ce  sel,  0^%15 
(Munck)  à  0^%6  (Jacubovitch)  pour  1000,  et  le  sulfocyanure  de  potassium 
n'est  toxique,  d'après  nos  expériences,  qu'à  la  dose  de  0'%125  par  kilo- 
gramme chez  le  lapin,  c'est-à-dire  qu'il  n'est  guère  plus  actif  que  le  chlo- 
rure de  potassium. 

La  sécrétion  gastrique  contient  deux  substances  toxiques  :  l'acide  chlor- 
hydrique,  qui,  suffisamment  dilué,  tue  le  lapinàdose  de  0^'',4par  kilogramme 
(Bouveret  et  Devic)  et  la  pepsine.  La  toxicité  de  ce  ferment  est  établie  par 
les  recherches  de  Bergmann,  Edelberg,  Hildebrand.  D'après  ce  dernier 
auteur,  0"',1  tuerait  un  lapin  en  deux  ou  trois  jours,  O'^Sl  à0*%2  par  kilo- 
gramme représenterait  une  dose  mortelle  pour  le  chien.  L'injection  de 
pepsine  produit  une  élévation  de  température,  de  l'amaigrissement,  une 
paralysie  des  membres  postérieurs,  de  l'hémoglobinurie  et  finit  par 
entraîner  la  mort;  à  l'autopsie,  on  trouve  des  hémorrhagies  diffuses  ou 
en  foyers  dans  les  muqueuses,  les  séreuses  et  les  viscères. 

La  trypsine,  injectée  sous  la  peau,  amène  de  la  nécrose  et  consécutive- 
ment des  phénomènes  inflammatoires;  introduite  dans  le  péritoine,  elle 
provoque  une  inflammation  hémorrhagique,  sans  suppuration  (Pawlow); 
injectée  dans  le  sang,  elle  ne  serait  pas  toxique  d'après  Kûhne  et  Pawlow, 
tandis  que,  d'après  Rossbach,  elle  produirait  une  paralysie  du  système  ner- 
veux et  du  cœur. 

Poisons  éliminés  par  V appareil  respiratoire.  —  Le  poumon  sert  à 
l'élimination  de  diverses  substances  volatiles,  dont  quelques-unes  sont 
bien  définies  chimiquement  et  possèdent  un  notable  pouvoir  toxique  :  tels 
sont  l'acide  carbonique,  quelques  acides  gras  volatils,  l'ammoniaque, 
liverses  ptoma'ines  (R.  Wurtz). 
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L^acide  carbonique  est  toxique  ;  ce  n'est  pas,  comme  on  raffinne  sou- 
vent, un  simple  gaz  inerte.  En  y  plaçant  de  jeunes  rats,  P.  Bert  Topûlh 
mort  survenir  en  une  ou  deux  minutes  par  arrêt  du  cœur;  dam  Taiole 
ou  rtiydrogène,  ces  animaux  résistent  quinze  à  vingt  minutes,  et  Tautopsie 
montre  que  le  cœur  continue  à  battre  après  Tarrct  définitif  des  mouT^ 
ments  respiratoires.  Une  élégante  expérience  de  Landriani  plaide  dimk 
même  sens  :  cet  auteur  opère  sur  la  tortue,  qui  possède,  comme  od  sait, 
deux  trachées  ;  la  ligature  d'un  de  ces  conduits  n'amène  aucun  trooUe 
notable  ;  mais  l'inhalation  d'acide  carbonique  par  une  trachée,  bien  que 
l'autre  reçoive  encore  de  l'air,  détermine  la  mort. 

Le  vrai  poison  de  l'air  expiré,  d'après  MM.  Brown-Séquard  et 
d'Arsonval(*),  est  une  substance  volatile,  analogue  aux  bases  organiques, 
car  elle  est  fixée  par  les  acides.  Les  auteurs  ont  mis  ce  poison  en  évidence 
par  un  grand  nombre  de  procédés  différents;  un  des  plus  simples  con- 
siste à  placer  des  cobayes  dans  des  caisses,  reliées  les  unes  aux  autres 
et  traversées  par  un  courant  d'air  que  détermine  une  trompe  à  eau; 
le  premier  cobaye  qui  sert  de  témoin,  reçoit  de  l'air  pur,  le  deuxième 
l'air  du  premier,  le  troisième  l'air  des  deux  qui  le  précèdent  et  ainsi  de 
suite.  Or,  tandis  que  le  témoin  vit  indéfiniment,  les  autres  succombent 
plus  ou  moins  vite.  Si  l'on  interpose  sur  le  trajet  de  cet  air  nocif  des 
flacons  contenant  de  la  potasse,  l'acide  carbonique  se  trouve  arrêté,  nuis 
les  résultats  restent  les  mêmes;  en  plaçant,  au  contraire,  des  flacons 
contenant  des  acides,  on  absorbe  les  bases  volatiles  toxiques,  et  l'on  voit 
les  animaux  survivre.  MM.  Brown-Séquard  et  d'Arsonval  ont  pu  étudier 
encore  les  poisons  de  la  respiration,  en  faisant  condenser  dans  des  ballons 
refroidis  la  vapeur  d'eau  de  l'air  exhalé  :  le  liquide  obtenu  s'est  montré 
toxique  et  a  produit  de  l'hypothermie,  aux  doses  élevées  où  il  a  été 
injecté;  car  nous  avons  reconnu  que,  à  petite  dose,  ce  liquide  était  hyper- 
thermisant. 

Tous  ces  résultats  ont  été  contredits  ;  MM.  Dastre  et  Loye,  puis  Lipari, 
Crisafulli,  HofTmann  ont  soutenu  que  l'air  expiré  ne  contient  pas  de  sub- 
stances nocives.  La  question  mérite  donc  d'être  reprise  avant  qu'on  puisse 
se  faire  sur  ce  sujet  une  opinion  définitive. 

Poisons  éliminés  par  la  peau.  —  La  peau  élimine,  comme  le  pournoot 
un  certain  nombre  de  substances  volatiles.  En  même  temps,  les  glandes 
sudoripares  sécrètent  un  liquide  renfermant  divers  sels,  lactates,  sudo- 
rates,  de  l'urée,  des  matières  grasses,  des  bases  volatiles,  triméthylamine, 
méthylamiuc,  parfois  des  acides  valérique,  butyrique,  caproîque,  etc. 

D'après  Rôrhig,  la  sueur  serait  toxique;  3  centimètres  cubes  injectés 
dans  les  veines  d'un  lapin,  ont  produit  de  la  fièvre  et  de  l'albumine; 
mais  au  bout  de  deux  jours,  l'animal  était  rétabli.  En  opérant  avec  la  sueur 
des  fcbricitants,  Qucirolo  a  vu  les  animaux  succomber  en  24  ou  48  heures. 

(*)  Brown-Séqcvkd  ot  u'Ar^^onvai.,  Noin))rPuscs  notes  dans  les  Compta  rendu»  de  la  Soc.  de 
biologie  et  de  V Académie  des  sciences,  1887,  1888,  1880. 
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La  question  des  poisons  éliminés  par  la  peau  a  été  surtout  discutée  à 
propos  du  yemissage  et  des  brûlures  étendues  :  nous  y  reviendrons»  dans 
le  diapitre  suivant,  consacré  aux  auto-intoxications  morbides. 

Résumé.  —  Les  poisons  qui  se  produisent  dans  l'organisme  rentrent 
dans  un  des  deux  groupes  suivants  :   les  uns  naissent  par  la  vie  même 
'       des  cellules,  les  autres  proviennent  des  nombreux  microbes  qui  habitent 
t      normalement  tout  animal  vivant. 

La  plupart  des  fermentations  microbiennes  se  passent  dans  le  tube 
digestif  :  celles  qui  ont  lieu  dans  les  autres  parties  de  l'organisme  n'ont 
quune  importance  secondaire.  Si  la  peau  est  couverte  d'une  quantité 
considérable  de  bactéries,  celles-ci  ne  produisent  aucun  trouble  dans  les 
conditions  physiologiques.  Si  l'air  introduit  un  grand  nombre  de  germes 
dans  l'appareil  respiratoire,  ceux-ci  s'arrêtent  dans  les  premières  voies  et 
ne  pénètrent  pas  jusqu'aux  alvéoles;  de  même  l'appareil  urinaire  normal 
ne  renferme  pas  de  microbes  ;  chez  l'homme  les  germes  ne  dépassent  pas 
la  fosse  naviculaire  ;  chez  la  femme  ils  se  développent  en  abondance  à  la 
vulve,  mris  ne  semblent  présenter  aucune  importance  pour  le  sujet  qui 
nous  occupe,  car  ils  sont  rapidement  détruits  dès  qu'il  pénètrent  dans  le 
vagin,  dont  la  sécrétion  possède  de  hautes  propriétés  bactéricides. 

Ces  diverses  fermentations  n'interviennent  donc  que  dans  les  conditions 

pathologiques,  elles  contribuent  alors  à  l'auto-intoxication  de  l'organisme. 

Cest  ce  qui  a  surtout  lieu  pour  les  poisons  du  tube  digestif  dont  les 

Variations  continuelles  établissent  une  série  de  transitions  entre  l'état 

l^ygide  et  l'état  morbide. 

Les  résultats  sont  analogues  pour  les  toxines  relevant  de  la  vie  cellu- 
laire; elles  augmentent  sous  l'influence  de  la  fatigue  et  du  surmenage, 
comme  le  démontre  l'étude  du  sang  (iMosso,  Roger),  des  extraits  muscu- 
laires (Abelous),  des  urines  (Bouchard).  Dans  un  travail  tout  récent, 
M.  Tissié(^)  a  rapporté  d'intéressantes  expériences  de  M.  Sabrazès  qui  éta- 
blissent que  le  coefficient  urotoxique,  à  la  suite  d'un  grand  travail  mus- 
culaire, peut  s'élever  à  2,35  et  atteindre  le  lendemain  encore  à  0,895. 
La  connaissance  des  poisons  de  l'organisme  éclaire  donc  la  pathogénie  de 
certains  troubles  :  la  présence  de  substances  thermogènes  dans  les  extraits 
de  muscles  doit  être  justement  invoquée  pour  expliquer  en  partie  la  fièvre 
de  surmenage. 

On  pourrait  croire,  au  premier  abord,  que  l'exagération  des  auto-intoxi- 
cations d'ordre  cellulaire  est  due  à  des  déviations  des  processus  nor- 
maux relevant  d'une  cause  interne.  Ce  serait  une  exception  aux  lois  que 
nous  avons  essayé  d'établir  sur  l'origine  externe  des  maladies.  Mais  il 
suffit  de  réfléchir  sur  la  nature  des  phénomènes  pour  voir  qu'ils  rentrent 
parfaitement  dans  la  règle.  Les  auto-intoxications  ne  sont  pas  des  maladies, 

(*)   Tissi<,    Observations    physiologiques  ooncernant  un  record  vélocipédique.  Archives   de 
pkyêiol.,  p.  8^,  1891 
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mais  des  processus  morbides  qui  peuvent  survenir  à  l^occasion  des  mahdki 
les  plus  diverses.  Elles  relèvent  toujours  d'un  agent  externe  igissiBl 
actuellement  ou  ayant  agi  antérieurement  sur  l'individu  ou  ses  asca* 
dants.  Le  surmenage  lui-même  rentre  dans  cette  formule;  car  si  c'el 
l'individu  qui  se  surmène,  il  ne  le  fait  que  par  suite  d'un  état  spécU 
de  son  système  nerveux,  héréditaire  ou  acquis;  le  surmenage  est  ooe 
réaction  suscitée  par  des  causes  externes,  physiques  ou  psychiques;  il 
ne  se  produit  pas  par  les  seules  forces  de  l'organisme.  Émettre  une 
pareille  idée,  ce  serait  revenir  aux  doctrines  erronées  de  la  spontanéité 
vitale,  doctrines  également  fausses  et  pernicieuses  ^i  physiologie  et  et 
pathologie. 


CHAPITRE  VII 


LES  AUTO-INTOXICATIONS  PATHOLOGIÛUES 


Les  transitions  entre  les  auto-intoxications  normales  et  pathologiques.  —  L'auto-inton- 
cation  dans  les  affections  du  tube  digestif,  du  rein,  du  foie,  des  organes  giandubirei, 
du  poumon,  du  cœur,  de  la  peau.  —  Les  brûlures  et  le  vernissage.  —  L*aulo-intaiia- 
tion  dans  les  affections  nerveuses.  —  Rôle  de  Tintoiication  dans  les  maladies  idiec- 
tieuses.  —  Les  auto-intoxications  secondaires.  —  Les  auto-intoxications  définies  chi- 
miquement :  les  intoxications  acides;  l'acétonémie;  les  dérÎTés  azotés  deralbuniae. 
—  Résumé. 


La  production  des  pobons,  déjà  si  intense  à  Tétat  physiologique,  aug* 
mente  dans  une  foule  de  conditions  morbides,  qu'on  peut  grouper  sous 
trois  chefs  différents  :  exagération  des  processus  normaux;  élaboration 
vicieuse  de  la  matière  qui  aboutit  à  la  production  de  nouvelles  toxines: 
altération  des  organes  chargés  d'éliminer  ou  de  transformer  les  substances 
nocives. 

Normalement  les  poisons  qui  prennent  naissance  dans  Torganisme 
relèvent  de  deux  sources  :  la  désassimilation,  qui  s'observe  chez  tous  les 
êtres;  les  putréfactions  intestinales,  qui  n'entrent  en  jeu  que  chez  les  ani* 
maux  plus  élevés.  Ces  processus  peuvent  s'exagérer  dans  divers  états  patho- 
logiques ;  toutes  les  causes  qui  entraînent  une  dénutrition  trop  intense, 
un  amaigrissement  rapide,  tendent  à  encombrer  l'organisme  de  matières 
nuisibles;  c'est  ce  que  l'on  observe  aussi  bien  dans  le  surmenage  que  dans 
les  cachexies  ou  les  maladies  pyrétiques,  principalement  dans  les  infec- 
tions. 

Les   fermentations  intestinales  interviennent  dans  une  foule  de  cir- 
constances, dépendant  soit  d'une  altération  des  sécrétions  digestives,  soit 
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d'une  augmentation  ou  d'une  modification  dans  le  nombre  des  microbes, 
soit  d'une  alimentation  fermentescible,  soit  d'une  stase  des  matières. 
Yoilà  donc  \m  nouveau  facteur,  qui  ne  représente  qu'une  exagération  du 
processus  normal  et  dont  l'influence  se  fait  sentir  dans  les  conditions  les 
plus  diverses. 

L'intoxication  relève  le  plus  souvent  d'une  déviation  des  phénomènes 
habituels.  Il  se  produit  alors  des  toxines  plus  actives  que  celles  qui  pren- 
nent naissance  à  l'état  de  santé;  les  transformations  sont  moins  parfaites; 
les  matières  quaternaires  ne  subissent  pas  leur  degré  normal  d'oxydation 
La  nutrition  se  fait  donc  sur  un  type  nouveau  et  aboutit  ainsi  à  la  pro- 
duction de  substances  excrémentitielles  plus  dangereuses  que  celles  qui 
résultent  de  la  vie  normale.  Ce  processus  joue  un  très  grand  rôle  en  patho- 
logie; il  faut  l'invoquer  toutes  les  fois  que  la  désassimilation  est  exagérée, 
par  exemple  dans  le  surmenage,  dans  les  fièvres  ou  quand  les  oxydations 
iont  entravées,  comme  dans  l'asphyxie.  Il  peut  se  produire  au  cours  des 
ntoxications  exogènes;  c'est  ainsi,  par  exemple,  que  divers  poisons  agis- 
lent  sur  l'organisme  d'une  façon  indirecte  en  modifiant  sa  nutrition  et  en 
:réant  un  état  spécial  que  nous  avons  proposé  de  désigner  sous  le  nom 
YautO'intoxication  secondaire;  ce  qui  démontre  bien,  dans  ces  cas, 
'existence  d'un  trouble  nutritif,  c'est  l'apparition  dans  l'urine  de  diverses 
iubaiances  anomales  :  acide  lactique,  acide  glykuronique,  glycose,  sub- 
stances réductrices,  albumoses,  etc.  Le  type  le  plus  parfait  du  genre,  c'est 
l'intoxication  phosphorée. 

Enfin  la  nutrition,  viciée  par  hérédité,  aboutit  parfois  à  la  production 
le  substances  anomales,  comme  cela  s'observe  dans  les  diathèses.  C'est 
fans  cedemier  groupe,  c'est-à-dire  dans  les  maladies  par  troubles  nutritifs, 
pi'on  range  encore  le  diabète  où  l'intoxication  peut  se  présenter  sous  les 
ispects  bien  connus  de  l'acétonémie. 

La  production  de  substances  toxiques  étant  normale  ou  exagérée,  déviée 
u  non  de  son  type  régulier,  l'auto-intoxication  peut  résulter  encore  d'al- 
Brations  portant  sur  les  organes  chargés  de  transformer  ou  d'éliminer  les 
oisons. 

Plus  on  étudie  la  question,  plus  on  reconnaît  l'importance  des  moyens 
e  protection  dont  dispose  l'organisme;  certains  organes  rejettent  au 
diors  les  poisons  qui  y  prennent  naissance  ;  les  autres  les  transforment  : 
u  premier  groupe  appartient  le  rein,  au  deuxième,  le  foie.  Ces  organes 
rotecteurs  agissent  soit  en  détruisant  les  matières  toxiques,  soit  en 
frétant  des  substances  qui  neutralisent  leurs  effets.  C'est  à  Brown- 
équard  que  nous  devons  surtout  ces  notions  nouvelles  sur  les  sécrétions 
itemes  des  organes  les  plus  divers,  des  reins  notamment;  dans  les  cas 
'urémie,  les  accidents  semblent  dus  au  défaut  d'élimination  des  matières 
ocives  et  à  la  suppression  ou  à  l'insulïisance  de  la  sécrétion  interne  du 
iin. 

Le  foie  agit  aussi  par  plusieurs  procédés  :  il  élimine  par  la  bile  diiï'é- 
intes  substances  toxiques  ;  il  en  localise  d'autres  dtD«  •»»  Mneodiime 
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et  les  transforme  en  matières  inoffensives;  enfin,  d'après  Uassini,  il  po». 
sède  encore  une  sécrétion  interne  anti-toxique.  L'action  du  foie  sur  la 
poisons  explique  un  grand  nombre  de  manifestations  qui  surnenoal 
au  cours  des  maladies  ou  des  affections  les  plus  diverses,  et  nous  dooK 
la  clef  du  mécanisme  des  accidents  réunb  sous  le  nom,  assez  impropre, 
d'ictère  grave. 

Il  faut  citer  encore,  parmi  les  organes  chargés  d'éliminer  des  poisoDi, 
les  poumons  et  probablement  toutes  les  glandes  échelonnées  le  long  h 
tube  digestif;  parmi  les  appareils  de  transformation,  les  capsules  suie* 
nales,  le  corps  thyroïde,  probablement  le  thymus,  la  moelle  des  os,  la 
ganglions  lymphatiques  et  la  rate. 

Quel  que  soit  son  mécanisme,  l'auto-intoxication  est  caractérisée  pv 
l'accumulation  d'un  grand  nombre  de  substances  dont  quelques-unes  soh 
lement  sont  déterminées  au  point  de  vue  chimique.  La  plupart  d'entre eDa 
ne  sont  connues  que  par  leurs  effets  physiologiques. 

Pour  les  mettre  en  évidence,  on  peut  injecter,  à  des  animaux,  du  oag 
ou  du  sérum  pris  sur  l'individu  malade;  c'est  rechercher  la  toxidé 
du  milieu  intérieur.  Cette  méthode  excellente  est  moins  facile  <pi 
celle  qui  consiste  à  étudier  la  toxicité  des  excrétions  et  notamment  k 
l'urine.  C'est  à  ce  dernier  procédé  qu'ont  eu  recours,  depuis  les  traiMOi 
de  M.  Bouchard,  la  plupart  des  auteurs.  Les  résultats  obtenus  sont  hA 
intéressants,  mais  souvent  d'une  interprétation  délicate;  des  troubles  ai 
des  altérations  des  reins  peuvent  empêcher  l'élimination  des  substanon 
nocives  et,  par  conséquent,  l'urine  est  parfois  peu  toxique,  alors  q» 
l'organisme  est  encomibré  de  poisons;  l'expérience  démontre,  en  eftl, 
qu'il  y  a  souvent  un  désaccord  entre  la  toxicité  du  sérum  et  celle  à 
l'urine. 

11  existe  une  troisième  méthode  pour  l'étude  des  auto-intoxicatioiii 
pathologiques  :  c'est  celle  qui  se  propose  de  remonter  aux  sources  mémo 
de  l'intoxication  et  de  rechercher  les  substances  nocives  soit  au  niveiu  à 
tube  digestif,  par  exemple  dans  l'estomac  hyperchlortiydrique,  soit  aa 
niveau  des  organes  malades  ou  des  tissus  altérés. 

En  réunissant  les  données  fournies  par  les  expérimentateurs  qui  ont 
employé  une  de  ces  trois  méthodes,  nous  allons  étudier  les  auto-intoxi- 
cations en  passant  en  revue  les  divers  organes  qui  peuvent  en  être  k 
point  de  départ. 

Auto-intoxications  cC origine  gastro^intestincUe.  —  Après  les  détaik 
que  nous  avons  déjà  donnés  sur  les  putréfactions  intestinales,  nous 
serons  très  bref  sur  les  auto-intoxications  qui  proviennent  du  tube  digestif. 
On  sait  que  la  cavité  gastro-intestinale  recèle  normalement  quatre  ordres 
de  substances  toxiques  : 

Les  matières  alimentaires  qu'on  y  introduit; 

Les  sécrétions  qui  s'y  déversent; 

Les  poisons  produits  par  l'action  des  ferments  normaux; 

Les  poisons  relevant  des  agents  figurés. 
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A  l'état  pathologique,  ces  divers  processus  peuvent  s^exagérer;  les  deux 
lemiers  surtout  acquièrent  parfois  une  intensité  considérable.  On 
'explique  ainsi  un  grand  nombre  d'accidents  survenant  au  cours  des 
Sections  stomacales  ou  intestinales»  et  des  diverses  maladies  qui  peuvent 
stentir  sur  le  tube  digestif. 

Les  exemples  les  plus  simples  d'auto-intoxications  d'origine  diges- 
vc  sont  fournis  par  l'embarras  gastrique,  par  l'indigestion,  et  surtout 
ur  l'histoire  des  empoisonnements  alimentaires.  Nous  avons  longuement 
isisté  sur  ce  dernier  groupe  de  faits,  et  nous  avons  montré  que  le  plus 
oafent  il  s'écoulait  une  période  d'incubation  entre  l'ingestion  des  mets 
nriés  et  l'apparition  des  accidents.  C'est  que  les  matières  altérées,  faci- 
ement  fermentescibles,  ne  renferment  que  trop  peu  de  poison  pour  pro- 
bire  des  manifestations  immédiates;  il  faut  qu'elles  subissent  dans  le 
obe  digestif  une  putréfaction  ultime. 

Tout^  les  diarrhées,  quelle  qu'en  soit  la  cause,  s'accompagnent  aussi 
le  putréfactions  intestinales  très  intenses,  dont  témoigne  suffisamment 
'oÂsur  horriblement  fétide  des  matières.  Dans  un  cas  de  ce  genre, 
I.  Bouchard  a  pu  déceler  des  quantités  considérables  de  ptoma'ines  dans 
es  excréments  et  dans  les  urines;  il  en  a  trouvé  Jusqu'à  15  milligrammes 
MNir  1000  grammes  dans  les  matières  fécales;  l'urine  en  contenait  50  fois 
^  que  normalement.  Dans  les  excréments  de  malades  atteints  de  diarrhée 
ks  pays  chauds  ou  de  cholérine,  Roos  a  isolé  de  la  cadavérine  et  de  la 
pntrêscine.  Ailleurs  c'est  l'hydrogène  sulfuré  ou  le  méthylmercaptan  qui 
iomine  et  qui  se  trouve  dans  les  déjections  alvines,  dans  l'air  expiré, 
lutt  l'urine.  Cette  sécrétion  contient  encore  une  grande  quantité  d'acides 
mlfoconjugués,  ce  qui  est  en  rapport  avec  la  production  exagérée  de 
mbstances  aromatiques,  indol,  phénol,  scatol.  Enfin  la  fermentation 
ibootit  parfois  à  la  production  d'ammoniaque  qui  peut  provoquer  la 
ihrombose  des  capillaires  (thromboses  fermentatives  de  Hlava)  et  secon- 
hirement  des  entérites  pseudo-membraneuses  avec  nécrose  superficielle 
le  h  muqueuse. 

L'intoxication  ainsi  produite,  relevant  de  substances  multiples,  se 
^Mluit  par  des  symptômes  variés,  qui  parfois  revêtent  l'aspect  de  l'empoi- 
(umement  par  l'atropine,  éruptions  scarlatiniformes,  dilatation  des 
npilles,  sécheresse  de  la  gorge,  suppression  des  sueurs. 

Ce  qui  achève  de  bien  mettre  en  évidence  le  rôle  de  l'intoxication,  c'est 
augmentation  de  la  toxicité  urinaire,  qui  diminue  quand  on  pratique 
intisepsie  intestinale. 

Si  les  putréfactions  augmentent  dans  les  cas  de  diarrhée,  dans  les  cas 
i  constipation,  la  stagnation  des  matières  provoque  l'intoxication  par  la 
sorption  qu'elle  favorise.  On  observe  donc,  chez  les  constipés,  un  certain 
imbre  d'accidents  qui  sont  moins  intenses,  mais  de  même  nature  que 
lez  les  diarrhéiques;  dans  ces  deux  cas,  en  effet,  on  retrouve  la  cépha- 
Igie,  la  fatigue,  les  troubles  nerveux,  la  tuméfaction  du  foie.  Seulement, 
I  cas  de  constipation,  les  matières  accumulées  dans  l'intestin  sont  excès- 
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sivement  dures  et  par  conséquent  ne  laissent  pas  facilemoit  tnmseudcr 
les  toxines  qu'elles  renferment. 

La  constipation  exerce  des  effets  assez  curieux  sur  la  constitutioD  di 
sang;  en  provoquant  la  coprostase  chez  les  animaux,  yanni(*)a  coosblé 
que  les  globules  rouges  diminuaient  de  nombre  et  deyenaient  wàm 
résistants  vis-à-vis  des  agents  destructeurs. 

Si  les  accidents  sont  relativement  bénins  dans  la  constîpatioD  simple, 
ils  deviennent  autrement  graves  chez  certains  malades  qui  vienoent  et 
subir  un  traumatisme,  chez  les  femmes  en  couches  et  chez  les  geos  »ii* 
quels  on  a  pratiqué  la  laparotomie.  Plusieurs  fois,  dans  ces  condition^ 
on  a  vu  des  accès  fébriles,  qui  pouvaient  faire  craindre  une  septicémie, 
guérir  à  la  suite  d'une  évacuation  survenue  par  la  simple  administnlioi 
d'un  lavement  ('). 

Les  anciens  chirurgiens  n'avaient  donc  pas  tort  de  préparer  leurs  malada, 
et  peut-être  l'antisepsie  intestinale,  pratiquée  pendant  quelques  joui 
avant  les  opérations  abdominales  ou  même  avant  Taccouchemeot,  ptMr 
rait-elle  rendre  de  vrais  services. 

L'obstruction  intestinale,  sous  toutes  ses  formes,  étranglement  intem 
ou  herniaire,  invagination,  nous  montre  le  tableau  le  plus  saisissant  de 
l'auto-intoxication  digestive.  La  théorie  réflexe  ne  peut  expliqua'  les 
manifestations  cliniques  et  elle  a  cédé  devant  la  théorie  toxique.  Et,  de 
fait,  Senator  a  montré  que  le  lavage  de  l'estomac  faisait  dispanitre 
momentanément  les  accidents  de  l'obstruction,  et  amenait  parfois  h 
guérison  du  malade.  Le  même  résultat  a  été  obtenu  par  plusieurs  méd^ 
cins,  notamment  par  MM.  Bouchard  et  Chantemease. 

Les  affections  chroniques  du  tube  digestif  peuvent  s'accompagner, 
sinon  des  mêmes  accidents,  du  moins  de  manifestations  analogues. 

M.  Bouchard  a  montré  l'importance  des  intoxications  gastriques  en  ta- 
sant  l'étude  de  la  dilatation  de  l'estomac.  Sans  ces  auto-intoxications,  oo 
ne  pourrait  expliquer  les  diverses  manifestations  observées  et  notamment 
les  accidents  nerveux  qui,  dans  leurs  formes  les  plus  bénignes,  se  carK- 
térisent  simplement  par  la  prostration,  la  fatigue,  au  moment  du  rmil» 
la  céphalée  et,  dans  leur  expression  la  plus  grave,  aboutissent  à  l'aphasie, 
au  vertige,  à  la  tétanie  et  au  coma.  C'est  aussi  à  la  formation  de  poisons 
ju'il  faut  rapporter  les  sueurs  fétides,  les  éruptions  cutanées,  la  conges- 
tion du  foie,  l'albuminurie,  la  peptonurie,  enfin  les  troubles  trophiques. 
notamment  les  nodosités  des  deuxièmes  phalanges.  Quelques  auteurs  vont 
plus  loin  et  pensent  qu'il  faut  rattacher  au  même  processus  les  alténtioos 
plus  profondes  du  système  osseux,  l'ostéomalacie  chez  l'adulte  el  dtei 
l'enfant,  d'après  M.  Comby,  le  rachitisme. 

Les  troubles  de  l'estomac  retentissent  sur  l'intestin  et  provoquent  des 
fermentations  excessives  qui  se  traduisent  par  une  puanteur  spéciale  des 

(*)  Yanni,  Suli'  origine  intestinale  delU  dorosi.  //  Morgagni^  p.  533, 1895. 
(*)  KusTNER,  Zur  Kritik  der  Bezichungen  zwiscfaen  Fecatstue  und  Fidier.  Zeiiêdur,  ftrkhïï. 
Mea.,  Bd.  V.  1883. 
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Ditières  et  peuvent  aboutir  au  déyeloppement  d'une  entérite  chronique. 
Or,  Texamen  des  urines  fait  constater  la  présence  de  diverses  substances 
forigine  putréfactive.  On  avait  pensé  que  le  résultat  tenait  à  une  dimi- 
nution de  Tacide  chlorhydrique  qui,  jusqu'à  ces  derniers  temps,  passait 
pour  un  vrai  antiseptique  physiologique,  s'opposant  aux  fermentations 
microbiennes.  Cette  théorie,  appuyée  sur  des  expériences  in  vitro,  se 
trouve  contredite  par  les  faits.  Dans  les  cas  d'anachlorhydrie,  les  acides 
solfo-conjugués  de  l'urine,  qui  témoignent  de  l'intensité  des  putréfactions 
pstro-intestinales,  n'augmentent  pas  de  quantité;  réciproquement  ils  ne 
diminuent  pas  dans  Thyperchlorhydrif ,  dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  les 
fermentations  sont  extrêmement  énergiques;  les  matières  amylacées, 
notamment,  ne  sont  pas  digérées  et  produisent  de  grandes  quantités  de 
gu,  partiellement  combustibles,  qui,  affaiblissant  les  parob  de  l'estomac, 
augmentent  encore  sa  dilatation  (Kuhn,  Riegel). 

Le  défaut  de  résorption  et  d'évacuation,  en  permettant  l'accumulation 
des  peptones  dans  l'estomac,  empêche  la  continuation  du  processus  fcr- 
mentatif  qui  dissout  les  albuminoïdes  (Brucke);  si  l'on  ajoute  que  l'excès 
d'acide  chlorhydrique  entrave  la  digestion  de  la  fibrine  et  du  blanc  d'œuf 
aût,  on  comprendra  l'intensité  des  troubles  qui  se  produisent  et  on  ne 
leni  pas  étonné  de  trouver,  après  douze  et  quatorze  heures,  des  fragments 
le  viande  dans  l'estomac  des  hyperchlorhydriques. 

Ces  substances,  si  mal  digérées,  sont  facilement  attaquées  par  les 
dicrobes  dans  l'estomac  et  dans  l'intestin;  mais  en  même  temps,  du  fait 
aéme  de  l'hyperchlorhydrie,  il  se  produit  des  corps  toxiques,  auxquels  il 
lut  attribuer  la  production  de  la  tétanie  et  du  coma  dyspeptique. 

La  tétanie  d'origine  gastrique  est  bien  connue  depuis  Kussmaul,  au 
loint  de  vue  clinique;  mais  sa  physiologie  pathologique  était  restée  assez 
bscure.  M.  Bouchard  invrqua  l'intoxication  et  cette  opinion  trouva  un 
ommencement  de  preuve  dans  les  recherches  de  Kûlneff,  qui  retira  de 
estomac  dilaté  une  substance  convulsivante,  produisant  une  abondante 
krétion  lacrymale.  Vers  la  même  époque,  MM.  Bouveret  et  Devic(*) 
ublièrent  sur  ce  sujet  un  important  travail.  Ils  montrèrent  que  la  pepto- 
ixine  de  Brieger  ne  préexiste  pas,  mais  se  produit  artificiellement  au 
Dntact  de  l'acide  chlorhydrique  et  de  l'alcool.  Or,  d'après  ces  auteurs, 
[  tétanie  éclaterait  toujours  chez  des  hyperchlorhydriques,  par  suite  d'une 
irmation  de  toxines  au  contact  de  l'alcool  ingéré  par  les  malades.  La 
résence  de  l'alcool  ne  semble  pas  indispensable  ;  car  les  recherches  plus 
ïcentes  de  MM.  Cassaêt  et  Ferré  (*)  tendent  à  prouver  que  la  substance 
[>nvulsivante  prend  naissance  sous  la  seule  influence  d'un  excès  d'acide 
Uorhydrique.  Elle  se  présente,  d'après  MM.  Cassact  et  Benech('),  sous 

(*)  BoumcT  et  Detic,  Recherches  clinic^aes  et  expérimentales  sur  It  tétanie  d'origine  gts- 
ique.  Revue  de  médecine^  1892. 

(*)  Cassait  et  FerriS,  De  la  toxicité  da  suc  gastrique.  Compter  rendu»  de  la  Société  de 
oiogie,  1804,  p.  532. 

C)  CASSAfiT  et  Benech,  De  la  toxicité  du  suc  gastrique  dans  la  maladie  de  Reichmann.  llnd.^ 
{94,  p.  633.  —  Bexech,  Toxicité  dq  contenu  stomacal.  Thè$e  de  Bwdeaux^  1894. 
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Tapect  d'une  matière  jaune,  soluble  dans  l'eau  et  l'alcool,  insoluble  dm 
l'éther  et  le  chloroforme  ;  elle  produit  chez  les  animaux  de  la  hm- 
constriction,  de  la  mydriase,  de  l'anesthésie,  de  la  salivation,  des  cm- 
vulsions,  enfin  la  mort  par  arrêt  du  cœur  en  systole. 

En  face  de  cette  substance,  s'en  trouve  une  autre  qui  est  soluUe  dan 
l'eau  et  l'alcool  et  n'est  pas  fixée  par  le  charbon,  ce  qui  penoet  de  h 
séparer  de  la  précédente.  Cette  substance  produit,  chez  les  animaux,  de  h 
vaso-dilatation,  du  myosis,  de  Thyperesthésie,  de  la  salivatimi,  de  h 
diurèse  et  arrête  le  cœur  en  diastole.  Les  animaux  succombent  dans  le 
coma,  sans  présenter  de  convulsions  (Cassaêt  et  Benech). 

Cette  deuxième  substance  chimique  explique  le  mécanisme  de  eertaiu 
accidents  comateux,  mais  ne  doit  pas  les  engendrer  tous.  D  existe  ea 
effet  une  variété  de  coma  dyspeptique  (Litten)  qu'on  rencontre  encore 
dans  les  cas  de  cancer  de  l'estomac  et  qui  semble  comparable  au  com 
des  diabétiques;  les  urines  renferment  une  substance  qui  donne  âne 
réaction  rouge  vineux  avec  le  perchlorure  de  fer,  et  contiennent  soureol 
aussi  divers  acides  anomaux  ou  produits  en  excès.  La  réaction  par  k 
perchlorure  de  fer,  appelée  improprement  réaction  de  l'acétone,  et,  plus 
justement,  réaction  diacéturique,  a  été  observée  dans  la  dyspepsie,  dm 
la  dilatation,  l'ulcère  et  le  cancer  de  l'estomac,  après  l'ingestion  de  viuides 
gâtées;  on  l'a  vue  aussi  dans  les  gastro-entérites  et  chez  certains  tibé- 
tiques  atteints  de  crises  gastriques. 

En  même  temps,  disons-nous,  on  a  souvent  trouvé  des  acides,  qui  pr- 
fois  existent  en  dehors  de  toute  diacéturie. 

Klemperer  a  signalé  l'acide  ^-oxybutyrique  dans  le  cancer  ;  Von  JUudi 
a  constaté  que  l'acide  acétique  se  produit  en  abondance  dans  les  as  de 
dilatation  avec  hypersécrétion;  si,  au  contraire,  l'acide  chlorfaydrique 
est  peu  abondant,  c'est  la  fermentation  lactique  ou  butyrique  qui  do- 
mine, parfois  la  fermentation  valérique  ou  propionique.  Enfin,  dans  les  cas 
de  catarrhe  chronique  de  l'estomac,  on  observe  assez  souvent  de  l'oxalurie 
(Peterutti). 

Tous  ces  acides  sont  dangereux;  ils  peuvent  produire  des  accidents 
immédiats,  ou  susciter  des  dégénérescences  cellulaires  et  même  des 
cirrhoses  du  foie.  Les  expériences  de  M.  Boix(')  démontrent  que  Tacide 
outyricpie  est  capable  de  provoquer  une  cirriiose  atrophique;  les  acides 
lactique,  valérique  ont  une  action  semblable,  mais  moins  intense;  Tacide 
acétique  est  le  plus  redoutable,  car  il  est  sclérogène  et  détermine,  en  même 
temps,  des  dégénérescences  cellulaires. 

Yoilà  donc  une  série  de  faits  qui  établissent  d'une  façon  irréfutabk 
(|ue  les  troubles  sécrétoires  ou  les  putréfactions  du  tube  digestif,  doo- 
nent  naissance  à  une  série  de  substances  nocives,  extrêmement  variées 
et  extrêmement  nombreuses,  susceptibles  de  causer  des  accidents  imiué- 
diats  ou  de  produire  à  la  longue  des  lésions  viscérales, 

(*)  Boa,  Le  foie  des  dyspeptiques.  Thè90  de  Paru,  1904. 
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Ce  n^'est  pas  seulement  dans  les  affections  gastro-intestinales  que  ces 
auto-intoxications  jouent  un  grand  rôle.  On  doit  invoquer  leur  action 
dans  un  grand  nombre  de  cas  où  le  tube  digestif  est  secondairement 
atteint.  Dans  les  néphrites,  dans  les  affections  hépatiques,  dans  les  car- 
diopathies, chez  les  morphinomanes,  les  tuberculeux,  il  existe  des  alté 
rations  profondes  de  l'estomac  et  de  Tintestin  et  par  conséquent  il  se 
produit  des  fermentations  putrides  dont  les  effets  s'ajoutent  à  ceux  de  la 
maladie  première. 

Il  en  est  évidemment  de  même  dans  les  infections  à  prédominance 
intestinale  comme  la  fièvre  typhoïde  et  le  choléra  ;  nous  y  reviendrons  à 
propos  des  maladies  microbiennes. 

V auto-intoxication  dans  les  affections  rénales.  —  De  Vurémie.  — 
En  étudiant  Tauto-intoxication  d'origine  digestive,  nous  avons  vu  que 
l'empoisonnement  résultait  d'une  augmentation  dans  le  nombre  ou  dans 
l'activité  des  substances  nocives.  Au  cours  des  affections  rénales,  les  acci- 
dents relèvent  d'un  mécanisme  bien  différent  :  les  poisons  peuvent  être 
produits  en  quantité  normale  ou  inférieure  à  la  normale  ;  mais  ils  s'ac- 
cumulent dans  l'économie  parce  que  leur  élimination  est  entravée. 

C'est  alors  qu'éclatent  les  manifestations  symptomatiques  si  diverses 
dans  leur  expression,  si  variables  dans  leur  gravité,  qu'on  a  réunies  dans 
un  même  groupe  nosologique  sous  le  nom  d'urémie. 

L'urémie  est  une  auto-intoxication  résultant  d'une  insuffisance  dans 
la  dépuration  rénale.  Inutile  de  discuter  longuement  les  nombreuses 
théories  pathogéniques  qui  ont  été  proposées  ;  leur  critique  a  été  faite  trop 
souvent  pour  que  nous  ayons  besoin  de  la  reprendre.  Tout  le  monde 
admet  aujourd'hui  que  l'urémie  relève  d'une  intoxication  :  l'œdème  céré- 
bral, invoqué  par  Traube,  explique  certains  accidents  au  cours  des 
néphrites,  il  ne  peut  être  considéré  comme  la  cause  du  syndrome  que 
nous  étudions.  Mais  si  l'on  s'accorde  à  rejeter  la  théorie  anatomique  et  à 
adopter  la  théorie  toxique,  le  désaccord  commence  quand  il  s'agit  de 
préciser  quelles  sont  les  substances  qui  entrent  en  jeu.  L'étude  que  nous 
avons  faite  de  la  toxicité  urinaire  va  nous  permettre  d'être  très  bref  sur 
ce  sujet. 

On  avait  tout  d'abord  invoqué  l'empoisonnement  par  l'urée.  Mais  ce 
corps  est  peu  toxique  ;  les  recherches  de  Gallois,  de  Feltz  et  Ritter,  de 
Snyers,  de  Fleischer,  de  Bouchard  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 
L'urée  tuant  à  dose  de  6'%31  par  kilogramme  (Bouchard),  il  faudrait  qu'il 
s'en  accumulât  dans  le  sang  82  grammes  pour  1000,  c'est-à-dire  10  fois 
plus  qu'on  n'en  trouve  chez  les  urémiques. 

L'urée  se  transforme  facilement  en  une  substance  beaucoup  plus 
nocive,  le  carbonate  d'ammoniaque  :  ce  corps,  qui  tue  le  lapin  à  dose  de 
0"',25  par  kilogramme,  a  été  plusieurs  fois  trouvé  en  excès  dans  le  sang 
des  urémiques  ou  décelé  dans  l'air  qu'ils  expiraient.  L'injection  du  car- 
bonate d'ammoniaque,  déterminant  chez  les  animaux  des  accidents  con- 
vulsifs  et  du  coma,  il  était  tout  naturel  d'invoquer  son  influence.  Frerichs, 
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qui  soutint  la  théorie  de  rammoniémie,  pensait  que  la  transfoniatîoD 
ammoniacale  de  Turée  s^opérait  dans  le  sang.  Mais,  pour  que  le  phénomètt 
eût  lieu,  il  fallait  un  ferment;  Demjanikowa  réalisé  Texpérienoe  :  en 
injectant  à  la  fois  du  ferment  et  de  l'urée  dans  les  Teines,  il  a  m 
éclater  divers  accidents  chez  les  chiens  sur  lesquels  il  opérait.  Cn 
recherches,  fort  intéressantes,  ne  s'appliquent  guère  à  l'urémie;  il  fah 
drait,  en  effet,  démontrer  la  présence  de  ce  ferment  et  déterminer  mb 
origine.  Aussi  a-t-on  modifié  la  théorie  en  admettant  que  Turée  eiaëk 
au  niveau  du  tube  digestif  est  transformée  en  sel  ammoniacal  par  ks 
nombreux  microbes  qui  pullulent  dans  la  cavité  gastro-intestinale;  oette 
idée,  émise  par  Treitz,  ne  doit  pas  être  complètement  rejetée;  elle  con- 
tient certainement  une  part  de  vérité,  mais  ne  peut  suffire  à  expliquer 
tous  les  phénomènes. 

Nous  en  dirons  autant  de  la  théorie  qui  invoque  Faction  des  maUëres 
extractives  ;  on  en  trouve  de  3  à  8  lois  plus  dans  le  sang  des  urémiques 
que  dans  le  sang  normal  (Hoppe-Seyler,  Oppler,  Schottin).  Or,  celles 
qui  sont  bien  définies  chimiquement,  sont  peu  ou  pas  toxiques  :  tek 
sont  les  urates,  les  hippurates,  la  créatine,  la  créatinine,  la  leucine,  k 
tyrosine,  la  guanine,  la  xanthine,  Thypexanthine,  la  taurine;  les  expé- 
riences de  Feltz  et  Ritter  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard.  Mais  il 
cn  existe  d'autres  dont  la  constitution  chimique  est  inconnue,  et  dont 
l'action  toxique  est  très  énergique  et  qui  peuvent  contribuer,  pour  une 
part,  à  Téclosion  des  accidents  urémiques;  enfin  il  faut  encore  tenir 
compte  des  matières  colorantes  et  des  ptomaïnes. 

Parmi  les  matières  minérales,  les  sels  de  potasse  méritent  seuls  d'être 
étudiés  ;  Feltz  et  Ritter  pensent  qu'ils  suffisent  à  expliquer  l'urémie.  Eo 
se  contentant,  comme  l'ont  fait  ces  auteurs,  de  soumettre  l'hypothèse  au 
contrôle  du  calcul,  voici  les  résultats  qu'on  obtient  :  Un  lapin  sécrète 
en  vingt-quatre  heures  0**^,55  de  KCl  par  kilogramme;  or  la  toxicité 
de  ce  sel  étant  de  0'%18,  ce  lapin  émet  en  huit  heures  une  quantité  de 
potasse  capable  de  l'intoxiquer,  si  elle  était  retenue;  le  même  calcul 
montre  que  le  chien  élimine  en  douze  heures  de  quoi  s'empoisonner. 
Yoilà  ce  qu'indique  la  théorie.  Les  résultats  expérimentaux  sont  biendiffé> 
rents;  car  si  on  pratique  la  néphrotomie  double,  le  chien  survit  trois  jours 
en  moyenne,  parfois  plus,  et  le  lapin  de  trente-six  à  quarante4iuit  heures. 
Si  nous  insistons  sur  ces  faits,  dont  nous  avons  présenté  une  critique 
détaillée  dans  notre  thèse,  c'est  simplement  pour  montrer  à  quelles 
erreurs  on  est  conduit,  en  appliquant  le  calcul  aux  études  biologiques. 

Les  sels  de  potasse  ne  jouent  pas  moins  un  rôle  important  dans  h 
pathogénie  de  l'urémie.  Chez  bien  des  brightiques,  on  a  vu  des  accidents 
graves  disparaître  en  modifiant  une  alimentation  trop  riche  en  sels  potas- 
siques, ou  bien  en  supprimant  une  potion  renfermant  du  bromure,  de 
Piodure  ou  de  l'acétate  de  potassium.  Hais  les  sels  de  potasse  ne  sont 
pas  toujours  en  excès  dans  le  sang  des  urémiques;  si  d'Espine,  Lecorché 
et  Talamon  en  ont  trouvé  2  fois  plus  que  normalement,  Horbaciewski 
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n'a  obtenu  dans  5  cas  que  des  résultats  négatifs,  et  Snyers  n*a  pas  vu 
augmenter  leur  quantité  après  ligature  des  uretères. 

D  ne  faut  pas  trop  s^étonner  de  toutes  ces  contradictions.  L^urémie 
Q^est  pas  un  processus  simple  et  univoque  ;  c'est  Taboutissant  des  lésions 
pénales  les  plus  diverses.  On  conçoit  que,  suivant  la  nature  ou  le  siège 
les  altérations,  certains  principes  puissent  être  moins  bien  éliminés  que 
Taatres.  Cette  théorie  est  la  seule  qui  nous  explique  la  variabilité  des 
DDanifestations  cliniques.  C'est  celle  que  M.  Bouchard  a  longuement  déve- 
loppée et  qu'il  a  appuyée  sur  de  nombreuses  expériences. 

D  ne  faut  donc  ni  admettre,  ni  rejeter  les  théories  anciennes;  il  ne  faut 
ni  incriminer  exclusivement,  ni  absoudre  complètement  l'urée,  les  sels 
«nmoniacaux,  les  matières  extractives  ou  colorantes,  les  bases,  les  sels 
dépotasse.  Toutes  ces  substances,  auxquelles  on  doit  ajouter  les  nombreux 
poisons  que  l'analyse  physiologique  a  fait  connaître,  poisons  les  plus 
importants  mais  les  moins  bien  connus  au  point  de  vue  chimique,  toutes 
ees  substances  jouent  un  rôle  et,  suivant  qu'elles  sont  produites  ou  éli- 
minées en  plus  ou  moins  grande  quantité,  modifient  complètement  le 
tableau  clinique. 

Qu'on  se  reporte  à  l'étude  des  poisons  urinaires,  on  en  trouvera  un 
certain  nombre  qui  expliquent  les  principaux  phénomènes  de  l'urémie  ; 
il  y  a  des  toxines  myotiques,  dyspnéiques,  vaso-motrices,  convulsivantes  ; 
il  y  a  des  substances  hypo  et  hyperthermisantes,  ce  qui  nous  fait  com- 
prendre que  la  température  puisse  tantôt  s'abaisser,  tantôt  s'élever. 

Dans  les  cas  d'urémie,  les  malades  peuvent  rendre  encore  une  certaine 
quantité  d'urines.  Mais  celles-ci  n'entraînent  plus  au  dehors  qu'une 
minime  partie  des  substances  nocives.  Aussi  leur  toxicité  diminue-t-elle 
im  des  proportions  notables  et  peut-elle  parfois  être  inférieure  à  celle 
de  l'eau  distillée.  Avec  120  centimètres  cubes  par  kilogramme,  on  ne 
détermine  parfois  aucun  phénomène,  même  pas  le  myosis  ;  les  expériences 
de  M.  Bouchard  et  de  M.  Dieulafoy  ne  laissent  aucun  doute  à  cet  égard. 

Si  les  poisons  ne  s'éliminent  pas,  et  s'ils  s'accumulent,  le  sang,  le 
(érum  et  les  tissus  doivent  devenir  plus  toxiques.  C'est  ce  qui  a  lieu 
iOectivement;  quelques  expériences,  celles  de  M.  Charrin  entre  autres, 
établissent  la  réalité  de  cette  déduction. 

Tous  ces  faits  achèvent  d'étayer  sur  une  base  inébranlable  la  théorie 
oxique  de  l'urémie  et  nous  montrent  la  multiplicité  des  poisons  en 
apport  avec  la  multiplicité  des  formes  cliniques. 

liais  si  l'étude  des  toxines  urinaires  a  permis  de  comprendre  la  physio- 
3gie  pathologique  des  principaux  symptômes  de  l'urémie,  il  serait  injuste 
e  conclure  que  la  dénutrition  cellulaire  continue  à  se  faire  comme  si  les 
eins  étaient  libres.  S'il  en  était  ainsi,  l'anurie  absolue  aurait  pour  con- 
iquence  une  mort  rapide,  qui  surviendrait  constamment  au  bout  de 
inquante-deux  heures;  or  on  a  cité  des  observations  où  la  vie  a  pu  se 
rolonger  pendant  cinq  ou  six  jours.  C'est  qu'en  eflet  la  plupart  des  expé- 
iraentateurs  ont  étudié  l'intoxication  urinaire  aiguë  :  ce  qui  se  produ  t. 
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dans  la  nature,  c'est  une  intoxication  chronique;  les  humeurs  simpn> 
gnent  peu  à  peu  de  substances  nocives  et  la  nutrition  se  trouve  modifiée: 
les  phénomènes  de  désassimilation  tombent  à  un  taux  inférieur  i  la  nor- 
male, parce  que  les  tissus  ne  peuvent  rejeter  les  matières  quiypramenl 
naissance  et  qui,  par  conséquent,  s'y  accumulent.  Il  est  même  prohiUc 
que  ce  mécanisme  joue  un  rôle  dans  la  genèse  de  certaines  manifbb* 
tions,  notamment  de  l'hypothermie. 

Ce  qui  prouve  que  l'urémie  n'est  pas  due  simplement  i  la  rétenticn  des 
poisons  de  l'urine,  c'est  que  Thypertoxicité  du  sérum,  pris  sur  des  indi- 
vidus atteints  de  ce  syndrome,  dépend  de  matières  albuminoides;  od 
est  donc  conduit  à  supposer  qu'au  contact  des  toxines  urinaires,  il  ses 
produit  des  albuminoides  nouvelles,  à  moins  d'admettre,  ce  qui  semble 
peu  probable,  que  le  sérum  des  urémiques  est  plus  riche  en  albomine 
que  le  sérum  normal.  Quant  aux  poisons  urinaires,  ils  ne  semblent  jowr 
aucun  rôle  dans  la  toxicité  du  sérum  des  urémiques.  La  situation  estb 
même  que  lorsqu'on  mélange  deux  poisons,  comme  la  morphine  et  le 
chlorure  de  potassium,  par  exemple  :  l'animal  succombe  quand  il  a  i«(i 
la  dose  mortelle  de  l'un  des  deux;  l'action  de  l'autre  ne  se  manifeste  pir 
rien;  sa  présence  n'augmente  pas  la  toxicité  de  mélange,  chaque  substance 
agit  comme  si  elle  était  isolée.  Il  faudrait  donc  actuellement  opérer  sur 
une  grande  quantité  de  sérum  et,  après  s'être  débarrassé  des  aUmmiDes, 
on  rechercherait  s'il  n'existe  pas  de  poisons  identiques  i  ceux  qui  se 
trouvent  normalement  dans  l'urine. 

De  l'urémie,  nous  rapprocherons  tout  naturellement  Védampntjnuf* 
përale.  Ce  syndrome,  quelle  que  soit  la  cause  qui  provoque  la  série 
morbide,  relève  d'une  auto-intoxication  qu'expliquent  suffisamment  b 
altérations  du  rein  et  du  foie  ;  il  en  résulte  que  le  sang  des  éclamptiques 
est  plus  toxique  que  normalement,  tandis  que  l'urine  l'est  beaucoup  moins. 
Cette  hypertoxicité  du  sang,  signalée  par  Rummo,  a  été  mise  en  évidence 
par  les  expériences  de  MM.  Tamier  et  Chambrelent,  dont  les  résultats  ont 
été  confirmés  par  plusieurs  auteurs,  notamment  par  M.  Massion(*). 

MM.  Tarnier  et  Chambrelent  ont  établi  que  la  toxicité  du  sérum  de> 
éclamptiques  oscille  entre  3  et  6  centimètres  cubes,  au  lieu  de  iO  centi- 
mètres cubes,  chiffre  normal.  11  n'y  a  pas,  dans  ces  résultats,  on  bit 
simplement  curieux  ;  les  auteurs  ont  pu  en  tirer  des  déductions  pratique^ 
d'un  grand  intérêt;  ils  ont  montré  que,  malgré  la  gravité  apparente  de^ 
symptômes,  le  pronostic  est  favorable  si  le  sérum  est  peu  toxique; 
réciproquement  ils  ont  vu  se  terminer  par  la  mort  des  cas,  en  apparence 
bénins,  mais  dans  lesquels  le  sérum  était  très  toxique. 

Le  poison  éclamptique  passe  de  la  mère  au  foetus  et  amène  soufent 
la  mort  de  celui-ci  ;  l'expérience  démontre  en  effet  que  son  sang  est 
devenu  fort  toxique  :  il  tue  à  dose  de  4  à  7  centimètres  cubes  par  kilo- 
frramme. 

(*)  Ua&mon,  De  la  loxicilé  du  sérum.  Thèse  de  Bardeùux^  1803. 


LES  AUTO-ISTOXICATIONS  PATUOLOGIOUES.  795 

Voilà  donc  une  série  de  faits  extrêmement  intéressants  au  double  point 
de  vue  théorique  et  pratique. 

Fermentations  au  niveau  de  Vappareil  génito-urinaire.  —  Nous 
«Tons  Yu  qu'à  l'état  normal,  il  n'existe  pas  de  fermentations  microbiennes 
ao  niveau  de  l'appareil  urinaire  ;  il  n'en  est  plus  de  même  à  l'état  patho- 
logique. Dans  les  cas  de  cystite,  un  grand  nombre  de  microbes  pullulent 
dans  la  vessie  et  décomposent  l'urine  qu'elle  renferme.  Il  est  vrai  que  la 
plupart  des  auteurs  attribuent  les  accidents  aux  agents  figurés  eux-mêmes 
et  pensent  que  c'est  à  leur  passage  dans  le  sang  qu'il  faut  rattacher  la 
fièvre  urineuse. 

Tout  en  faisant  une  large  part  à  l'infection,  on  peut  se  demander  si 
l'intoxication  par  les  produits  solubles  ne  joue  pas  un  certain  rôle.  C'est 
le  bacille  du  côlon  qu'on  rencontre  le  plus  souvent  dans  la  vessie  malade 
et  ses  produits  de  culture,  injectés  aux  animaux,  produisent  des  acci- 
dents très  graves;  on  peut  leur  attribuer  certains  symptômes  de  la  fièvre 
urineuse  ainsi  que  des  complications  plus  rares,  comme  les  paraplégies 
(Gilbert  et  Lion).  Resterait  à  étudier  la  toxicité  de  ces  urines  morbides  et 
la  résorption  des  toxines  au  niveau  de  la  muqueuse  vésicale  altérée,  de 
l'urèthre,  de  l'uretère  et  des  bassinets. 

L'utérus  peut  être  le  point  de  départ  d'une  auto-intoxication  par  putré- 
faction à  la  suite  de  l'accouchement  ;  quand  il  y  a  rétention  partielle  du 
placenta  ou  quand  des  caillots  sont  restés  dans  la  matrice,  les  germes 
saprophytes  ou  pathogènes  peuvent  déterminer  des  fermentations  qui 
aboutissent  à  une  variété  de  fièvre  puerpérale  ;  la  fétidité  des  lochies  est 
un  témoignage  facilement  appréciable. 

Ces  processus  sont  tout  à  fait  semblables  à  ceux  qui  se  passent  dans 
une  plaie  profonde  ou  anfractueuse.  Dans  ces  cas  aussi,  les  microbes 
les  plus  divers  peuvent  produire  des  fermentations  nocives.  Il  est  vrai  que 
ces  faits  deviennent  exceptionnels  depuis  les  progrès  de  l'antisepsie.  Nous 
en  dirons  un  mot  à  propos  des  poisons  produits  par  les  microbes  patho- 
gènes. 

V auto-intoxication  dans  les  affections  hépatiques.  —  Si  le  rein  est 
le  grand  éliminateur  des  poisons,  le  foie  en  est  le  principal  destructeur. 
On  sait  en  effet  que  cette  glande  a  la  propriété  d'arrêter  au  passage  les 
substances  toxiques  que  lui  amène  la  veine  porte,  de  les  transformer, 
d'annihiler  leur  action.  Son  influence  se  fait  surtout  sentir  sur  les  alca- 
loïdes végétaux,  sur  les  poisons  putrides,  et  notamment  sur  ceux  de 
l'intestin,  sur  les  peptones,  les  sels  ammoniacaux  à  acide  faible  (carbo- 
nique ou  organique),  sur  certaines  albumines,  sur  les  pigments,  sur  les 
poisons  microbiens.  Enfin,  c'est  à  peine  si  nous  avons  besoin  de  rappeler 
que  le  foie  a  encore  pour  fonction  d'arrêter  la  glycose  et  de  l'emmaga- 
siner sous  forme  de  glycogène. 

Supposons  qu'une  affection  destructive  vienne  abolir  ces  diverses 
fonctions,  il  en  résultera  une  série  de  phénomènes  toxiques,  contre 
lesquels  le  rein  essayera  de  lutter.  On  observera  dès  lors  une  augmentation 
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de  la  toxicité  urinaire;  en  même  temps  on  trouTera  dans  Turine  di^enf» 
substances  anomales  faciles  à  déceler  par  les  procédés  chimiques.  U 
fonction  uropoiétique  du  foie  étant  troublée,  Furée  baissera  et  sen 
remplacée  par  des  corps  moins, parfaits  au  point  de  vue  excrémentitiel, 
acides  amidés  et  ammoniaque;  i!  y  aura  une  diminution  plus  ou  hkhos 
marquée  du  rapport  de  l'azote  de  Turée  à  Fazote  total.  Les  troubles  de 
l'action  du  foie  sur  les  albuminoîdes  et  leurs  dérivés  se  traduisent  par  de 
l'albuminurie  et  de  la  peptonurie,  les  troubles  de  la  fonction  biligéniqoe 
par  l'ictère  ou  par  l'apparition  dans  l'urine  de  pigments  biliaires  no^ 
maux  ou  modifiés  (biliphéine,  hémaphéine,  urobiline).  Les  modifications 
de  la  fonction  glycogénique  produisent  la  glycosurie  dont  on  peut 
admettre  deux  variétés  principales  :  tantôt  il  y  a  suractivité  fonctionnelle 
du  foie,  excitation  de  la  glande;  il  en  résulte  une  glycosurie  perra- 
nente,  c'est-à-dire  qui  persiste  tant  que  dure  l'excitation;  tantôt  au  ooo- 
traire  il  y  a  insuffisance  hépatique;  il  en  résulte  une  glycosurie,  inte^ 
mittente,  liée  à  une  insuffisance  du  foie,  devenu  incapable  de  retenir 
le  sucre  qu'à  certains  moments  la  veine  porte  contient  en  excès;  c'est 
assez  dire  que  cette  glycosurie  apparaîtra  à  la  suite  de  l'ingestion  de 
matières  sucrées  ou  féculentes;  ce  sera  une  glycosurie  alimentaire.  Enfio 
l'impossibilité  pour  le  foie  de  retenir  les  matières  toxiques,  aura  pour 
conséquences  soit  une  rétention  dans  l'organisme  et  une  mort  rapide, 
soit  une  élimination  par  la  voie  rénale  et,  par  conséquent,  une  hype^ 
toxicité  urinaire. 

C'est  donc  en  étudiant  l'urine  qu'on  peut  avoir  des  notions  sur  l'étft 
des  cellules  hépatiques.  Le  dosage  de  l'urée  et  de  l'azote  total,  la  recherche 
des  acides  amidés,  des  pigments  normaux  de  la  bile  ou  des  pigments 
modifiés,  de  la  glycosurie  alimentaire  et  l'étude  de  la  toxicité  uri- 
naire, voilà  les  principaux  moyens  auxquels  le  médecin  peut  s'adresser. 
Reste  à  savoir  si  les  résultats  obtenus  par  ces  divers  procédés  sont  con- 
cordants* 

On  est  tenté  de  l'admettre  a  priori^  puisque  les  diverses  fonctions  da 
foie  sont  en  quelque  sorte  solidaires,  qu'elles  présentent  des  modifications 
simultanées  et  parallèles.  Les  recherches  de  Y.  Wittich,  de  Dastre  et  Arthus, 
de  Klein,  de  Hoffmann,  démontrent  les  relations  qui  existent  entre  les 
fonctions  glycogénique  et  biligénique.  Les  travaux  de  Schmidt  et  de  ses 
élèves,  Anthen  en  particulier,  ont  fait  voir  que  le  foie  n'agit  sur  l'hémo- 
globine que  lorsque  ses  cellules  contiennent  du  glycogène.  Les  expé- 
riences de  Noël  Paton  établissent,  d'autre  part,  que  l'uropoièse  est  soli- 
daire de  la  biligénie.  Enfin,  nous  avons  essayé  de  montrer  que  l'action 
du  foie  sur  les  poisons  varie  parallèlement  à  la  richesse  glycogénique  de 
cet  organe. 

Ainsi,  être  renseigné  sur  une  fonction,  c'est  être  renseigné  sur  les 
autres;  du  moins  la  physiologie  nous  l'apprend.  Biais,  en  clinique,  les 
faits  sont  plus  complexes  et  les  méthodes  d'appréciation  plus  délicates 
et  plus  trompeuses.  Néanmoins  on  est  parvenu  plusieurs  fois  i  retrouver 
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***c«  les  malades  une  con'élation  étroite  entre  la  richesse  glycogéuique  du 
•**ïe  el  son  action  sur  les  poisons. 

C'est  ce  qui  ressort,  croyons-nous,  des  recherches  que  noua  avons  pour- 
***ivics  sur  ce  sujet  (')  et  des  intéressiintes  expériences  de  M,  Surmonta). 
Pour  apprécier  le  pouvoir  glycogénique  du  ioie,  on  fait  ingérer  au 
'VBalade,  le  matin  à  jeun,  150  à  200  grammes  de  sirop  de  sucre;  pendant  les 
■*Uiq  ou  six  heures  qui  suivent,  on  recueille  les  urines  et  l'on  j  cherche  la 
Ci^lfcosG.  Si  cette  substance  apparaît,  c'est  que  les  cellules  sont  insufTisantes. 
11  peut  se  faire  que  la  glycose  ne  passe  pas  dans  l'urine,  alors  que  le 
L^Brîe  est  incapable  de  l'arrêter.  Le  sucre  peut  ne  pas  être  absorbé  par  suite 
■'^Talléiations  du  tube  digestif  ou  par  suite  d'une  obstruction  de  la  veine 
'forte,  non  compensée  par  une  circulation  collatérale.  Ailleurs  te  sucre 
traverse  le  foie,  mais  il  est  arrêté  par  les  tissus;  les  recherches  de  M.  Bou- 
chard démontrent,  en  eCTet,  que  le  sang  est  loin  de  renfermer  la  quanti'é 
ëe  gtycose  ijue  les  tissus  peuvent  consommer;  aussi  faut-il  une  assez  forte 
hyperglycémie  pour  que  la  glycosurie  soit  possible.  On  peut  donc  con- 
-dnre,  avec  M.  Weîl,  que  la  glycosurie  alimentaire  se  produira  surtout 
quand  les  quatre  conditions  suivantes  seront  réalisées  :  i"  absoi^ticD 
normale  au  niveau  do  l'inte.stin  ;  2"  persistance  de  la  circulation  dans  la 
veÏDe  porte  ou  développement  des  veines  collatérales;  3°  lésion  diffuse  des 
Cellules  hépatiques;  4"  diminution  de  l'aptitude  des  tissus  à  consommer 
le  sucre  Si  l'on  ajoute  que  la  glycosurie  alimentaire  peut  se  produire 
ttlors  que  le  foie  est  indemne,  par  exemple  quand  la  nutrition  est  ralentie 
ou  même  chez  des  individus  sains,  on  arrivera  à  conclure  que  ce  symptôme 
est  loin  d'avoir  une  valeur  absolue  et  que  son  interprétation  est  souvent 
fort  délicate.  Mais  il  en  est  de  même  de  toutes  les  autres  manifestations 
diniques,  y  compris  l'albuminurie. 

Ho  foie  incapable  de  fixer  le  sucre  est  en  même  temps  incapable  d'arrêter 
les  poisons.  Ceux-ci  peuvent  rester  dans  l'organisme,  c'est  ce  qui  a  lieu  dans 
le*  ictéit:»  infectieux  et  dans  l'ictère  catarrhal;  aussi  malgré  la  profonde 
•Itération  du  foie,  la  toxicité  urinaire  est-elle  normale  ou  diminuée  pendant 
la  période  d'étal  de  la  maladie;  puis,  au  moment  de  la  guérison.  il  se  pro- 
duit une  crise  urinaire  qui  entraine  au  dehors  les  poisons  accumulés. 

Parmi  les  maladies  chroniques  du  Ioie,  toutes  celles  qui  déterminent  de 
profondes  altéi-alions  de^  cellules  comptent  au  nurnbi-e  de  leurs  symptômes 
l'augmentation  de  la  toxicité  de  l'urine,  s'accomi)agnant  fréquemment  de 
stjcosurie  alimentaire;  il  nous  suflît  de  citer  la  cirrhose  atrophique,  le 
cancer  massif  et  le  cancer  nodulaire,  la  tuberculose  hépatique,  certaines 
tartÂtés  d'ictère  chronique. 

(•}  Ilocui.  Contribution  i  ['^(ude  des  gl]«Biiri<!S  d'ori^e  hépatique.  Rrvue  de  médecine, 
aoreiabre  1886.  —  Arlïati  du  foie  Bur  tes  poisons.  Thèse  de  Farii,  1887.  —  Rùtc  du  taie  dons 
le*  anto-DlLDiicationE,  Ga:elte  de»  Mpilaux,  38  mai  1887.  —  Tuijcit^  urimirc  et  gifconirie 
aliountsire  dun  \ea  nulidics  du  ioie.  Galette  hebdomadaire,  1892.  —  La  râle  du  Toie  dans 
la  auto-iatoiicalïons.  Ilemie  générait  du  $ciaicee.  15  lévrier  1891. 

m  ScuoirT.  RetlicrdicB  sur  U  loiicitd  arinaire  dann  les  maladica  du  Taie.  Compte»  rendu»  de 
g»  Soe.  de  biol.,  im,  et  Ardi.  gin.  de  méd..  tSS3. 
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Le  résultat  est  tout  autre ,  si  Ton  étudie  une  affection  curable,  comme 
cette  forme  particulière  de  cirrhose  qui  a  été  individualisée  par  MM.  Baoot 
et  Gilbert  sous  le  nom  de  cirrhose  alcoolique  hypertrophique;  dans  ce 
cas,  malgré  le  développement  des  veines  sous-cutanées  abdominales,  b 
glycosurie  alimentaire  ne  se  produit  pas  et  les  urines  consenrent  ksr 
pouvoir  toxique  normal.  C'est  que  les  cellules  sont  demeurées  saines  d 
sont  restées  capables  d'agir  sur  la  glycose  et  sur  les  poisons;  aussi  raSlN- 
tion  a-t-elle  souvent  une  évolution  favorable. 

Dans  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  de  Hanoi,  Tintégrité  des 
cellules  hépatiques  explique  l'absence  de  la  glycosurie  alimentaire,  et 
de  l'hypertoxicité  urinaire.  Pourtant  on  observe  parfois  une  augmentatioD 
passagère  de  la  toxicité,  soit  à  l'occasion  d'une  poussée  morbide  (Surmonti. 
soit  à  la  dernière  période  de  la  maladie,  quand  apparaissent  les  symp- 
tômes graves. 

Le  peu  de  toxicité  de  l'urine  dans  la  plupart  des  cas  de  cirrhose  hyper- 
trophique biliaire  démontre  que  l'hypertoxicité  urinaire,  dans  les  maladies 
du  foie,  ne  dépend  que  pour  une  faible  part  de  la  présence  des  élémeob 
de  la  bile  dans  l'urine;  nous  avons  du  reste  constaté  plusieurs  fois  que  de 
l'urine  ictérique  ne  perdait  presque  rien  de  sa  toxicité  quand  on  la  déco- 
lorait par  le  charbon.  Plus  récemment,  ayant  injecté,  avec  M.  Gouget,  de 
l'acide  acétique  dilué  dans  les  voies  biliaires  d'un  chien,  nous  aToos 
déterminé  une  violente  polycholie  avec  flux  de  bile  dans  l'intestin  et 
ictère  intense;  les  urines,  qui  étaient  aussi  vertes  que  de  la  bile  de  bcraf, 
furent  injectées  dans  les  veines  du  lapin  et,  malgré  leur  haute  coloratioo, 
se  montrèrent  peu  toxiques. 

Ce  n'est  pas  la  bile  qui  rend  l'urine  toxique,  ce  sont  les  poisons  de  b 
désassimilation  et  des  putréfactions  intestinales  que  le  foie  neutralise  à 
l'état  normal.  M.  Surmont  a  remarqué  seulement  que  les  urines  ictériques 
ont  la  propriété  de  diminuer  d'une  façon  notable  le  nombre  des  mouTe- 
ments  respiratoires  chez  les  animaux  auxquels  on  les  injecte.  Le  même 
auteur  a  montré  que  dans  les  maladies  du  foie  qui  s'accompagnent  d'ascite, 
l'évacuation  du  liquide  péritonéal  a  pour  effet  de  favoriser  la  diurèse  et 
l'élimination  des  poisons.  Il  y  a  là  un  argument  à  faire  valoir  en  faveur  de 
l'utilité  des  ponctions  précoces  et  répétées  dans  le  cours  de  la  cirrhose 
atrophique.  M.  Surmont  a  constaté  encore  que  l'antisepsie  intestinale  ^  le 
régime  lacté  diminuaient  les  poisons  de  l'urine  ;  il  a  vu  que  la  toxicité 
urinaire  s'abaissait  aussi  en  cas  de  diarrhée,  pour  augmenter  les  joon 
suivants.  Mais  ce  que  toutes  les  expériences  ont  bien  mis  en  évidence, 
c  est  le  rapport  qui  existe  entre  la  glycosurie  alimentaire  et  le  poufoir 
toxique  de  l'urine.  Toutes  les  fois  qu'on  obtient  de  la  glycosurie  par 
ingestion  de  sucre,  on  trouve  que  les  urines  sont  hypertoxiques.  D  n'y  a 
d'exception  que  lorsque  les  lésions  rénales  empêchent  l'élimination  des 
poisons  et  favorisent  ainsi  une  auto-intoxication,  rapidement  mortelle. 
Dans  quelques  cas,  l'urine  est  hypertoxique,  sans  que  le  sucre  passe  dans 
ce  liquide  ;  il  est  alors  consommé  en  excès  par  les  tissus.  Enfin,  dans  les 
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es  où  les  cellules  restent  normales,  il  n'y  a  ni  glycosurie  alimen- 
i  augmentation  du  pouvoir  toxique  de  Turine. 
conclusions  que  nous  avons  présentées  s'appuient  sur  les  expé- 
;  de  M.  Surmont  et  sur  les  nôtres.  Pour  qu'on  puisse  se  rendre 
;  de  leur  valeur,  nous  avons  résumé  les  vingt-cinq  principales  obser- 
i  qui  nous  servent  de  base.  Les  observations  6,  11,  12,  13,  14, 
et  20  nous  sont  personnelles;  les  autres  appartiennent  à  M.  Sur- 
Nous  avons  indiqué  les  coefficients  urotoxiques,  choisissant  tou- 
e  plus  fort  et  le  plus  faible.  On  se  rendra  compte  ainsi  des  oscilla- 
qui  peuvent  survenir  chez  un  même  malade.  Nous  rappellerons 
îtat  normal,  le  coefficient  urotoxique  est  de  0,461 . 
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OBSERVATIONS. 


Malade  à  l'agonie. 
Grise  urinaire. 


Grise  urinaire. 


Crise  urinaire. 
Urines   fortement 
ictèriques. 

Période  do  début. 
Urée  en  excès. 
Période  d'état. 
Convalescence. 


de  toxicologique  du  liquide  ascitiqiie  est  beaucoup  moins  impor- 
je  Tétudc  de  Turine  ;  nous  avons  constaté  que  ce  liquide  est  bien 
oxique  que  le  sérum  humain  ;  il  en  faut  30  à  40  ce.  par  kilogramme 
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pour  amener  la  mort  tardive,  c*est-à*dire  pour  que  Fanimal  succook 
quelques  heures  après  la  fin  de  Tinjection;  le  sang  du  lapin  qui  a  reçice 
liquide  se  coagule  plus  lentement  que  le  sang  normal. 

11  est  facile  de  saisir  l'importance  des  notions  nouvelles  que  nous  pwi 
dons  sur  le  rôle  protecteur  du  foie. 

Nombre  de  manifestations  cliniques  qui  surviennent  au  cours  des  A^ 
tiens  hépatiques,  s'expliquent  par  une  auto-intoxication;  elles  soot  coi* 
parables  à  celles  qu'on  observe  dans  l'urémie.  Dans  les  deux  cas,  en  eb, 
nous  voyons  des  troubles  dyspnéiques,  des  manifestations  nerveuses,  Is 
accidents  comateux,  que  la  saignée  peut  faire  disparaître;  enfin,  de  mm 
qu'il  existe  une  folie  brightique,  il  existe  une  folie  hépatique  qui  n'và 
pas  échappé  à  l'attention  des  anciens  observateurs.  On  sait  que  StiU, 
Lorry,  et,  plus  récemment,  Burrow,  Hammond  Charrin,  Klippêl  ootioi- 
tenu  que  les  altérations  de  la  glande  hépatique  occupent  une  place  fort 
importante  dans  l'étiologie  de  la  folie.  Cette  conception  trouve  on  appa 
assez  inattendu  dans  les  expériences  récentes  de  Pawlow  etMassen;ih 
suite  de  la  fistule  porto-cave,  les  auteurs  ont  vu  des  chiens  présenter  one 
série  de  troubles  fort  curieux  :  de  doux  et  obéissants  qu'ils  étaiaat,  ik 
devenaient  méchants  et  entêtés;  dans  quelques  cas,  ils  étaient  tellemenl 
furieux  qu'ils  ne  laissaient  même  pas  approcher  le  garçon  chargé  de  leor 
apporter  la  nourriture  ;  d'autres  marchaient  continuellement,  montûei 
aux  murs,  rongeaient  tout  ce  qu'ils  trouvaient,  puis  étaient  pris  de  con- 
vulsions cloniques  et  tétaniques.  A  la  suite  de  ces  attaques,  ils  consemioi 
une  démarche  chancelante  ou  ataxique;  parfois  ils  devenaient  momenl^ 
nément  aveugles  et  analgésiques. 

Ictère  grave.  —  C'est  surtout  dans  l'étude  pathogénique  de  l'idére 
grave  que  les  notions  nouvelles  sur  le  rôle  protecteur  du  foie  trouvent  leur 
application. 

L'ictère  grave  est  l'ensemble  des  phénomènes  qui  se  produisent  quand 
les  fonctions  du  foie  sont  profondément  troublées,  quand  ilyainsuf&ana 
hépatique.  C'est  un  syndrome  dont  on  peut  admettre  trois  grands  types. 

L'ictère  grave  infectieux,  détermination  primitive  ou  secondaire  d'ooe 
infection  plus  ou  moins  bien  déterminée  ;  l'ictère  grave  toxique,  qui  se 
produit  quand  un  poison  a  détruit  les  cellules  hépatiques;  l'ictère  gran 
secondaire  qui  vient  terminer  la  plupart  des  affections  du  foie. 

Ces  trois  variétés  ont  une  étiologie  bien  différente,  mais  elles  sont 
réunies  par  un  lien  pathogénique,  la  destruction  des  cellules.  Aussi, 
malgré  la  variabilité  des  causes,  trouvons-nous  un  fonds  commun  sur 
lequel  se  détachent  quelques  manifestations  spéciales,  dépendant  de 
Fagent  étiologique.  L'ictère  grave  représente  donc  une  véritable  unité 
clinique. 

Sa  pathogénie,  comme  celle  de  l'urémie,  a  exercé  la  sagacité  des  auteurs 
et  a  suscité  un  grand  nombre  de  théories.  Trois  surtout  méritent  d'être 
rappelées  :  celle  de  Bright,  Lebert,  Trousseau,  qui  admettaient  un  empoi- 
sonnement général  à  détermination  hépatique;  celle  de  Piorry,  Leyden, 
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Frerichs^qui  invoquèrent  l'action  de  la  bile  ou  des  matériaux  qui  servent  à 
la  former;  enfin  la  théorie  moderne  de  Tinsuffisance  hépatique. 

La  première  de  ces  trois  conceptions  était  en  quelque  sorte  un  pressen- 
âment  de  la  vérité.  Bright  considérait  Tictère  grave  comme  une  pyrexie 
Enppant  le  foie  et  les  reins.  Trousseau  le  rapproche  de  la  fièvre 
kjphoîde,  et  conclut  <  qu'un  poison,  une  matière  morbifique,  venue 
dM  dehors  ou  produite  dans  V organisme^  est  la  cause  de  tous  les  désor- 
dres ».  Mais  il  suppose  que  ce  poison  porte  son  action  sur  le  système 
senreux»  ce  qui  expliquerait  les  cas  où  le  foie  a  paru  normal  à  l'autopsie. 
'k  n  faut  donc  accepter  que  l'altération  du  foie,  la  destruction  de  la  cel- 
kde,  n'est  point  la  source  de  l'intoxication  primitive  (^).  » 

Nous  avons  tenu  à  citer  ce  passage  très  remarquable  :  il  renferme  une 
ginnde  idée,  applicable  à  l'étiologie  de  l'ictère  grave  primitif;  il  aboutit  à 
ime  erreur,  car  il  tend  à  rejeter  presque  complètement  le  rôle  pathogé- 
luqae  du  foie.  C'est  qu'à  l'époque  de  Trousseau,  on  ne  soupçonnait  pas 
k  fonction  protectrice  de  cet  organe,  aussi  devait-on  chercher  l'explica- 
tion de  l'ictère  grave  soit  en  dehors  de  cette  glande,  soit  dans  l'action  de 
h  bile.  Cette  dernière  idée,  admise  par  la  plupart  des  auteurs,  semble 
trouver  un  appui  dans  les  expériences  récentes  qui  mettent  en  évidence  lé 
jMHivoir  toxique  de  cette  humeur.  Mais  la  théorie  cholémique  n'explique 
las  le  mécanisme  des  accidents  qui  surviennent  au  cours  des  maladies 
lans  ictère,  comme  la  cirrhose  atrophique,  le  cancer,  le  kyste  hydatique. 
Il  y  a  plus  :  alors  même  qu'il  existe  de  l'ictère,  celui-ci  diminue  le  plus 
louvent  au  moment  où  apparaissent  les  phénomènes  d'intoxication. 

Devant  ces  objections  auxquelles  on  pourrait  en  ajouter  d'autres,  la 
héorie  de  la  cholémie  a  été  abandonnée  et  remplacée  par  la  théorie  de 
'acholie.  Celle-ci,  émise  par  Frerichs,  invoque  un  empoisonnement  non  par 
a  bile,  mais  par  les  éléments  qui  devraient  la  former.  11  y  a  là,  sans  doute, 
me  hypothèse  ingénieuse,  mais  rien  de  plus,  car  il  faudrait  démontrer 
[uelles  sont  exactement  ces  matières  et  surtout  quelle  est  leur  toxicité. 

Frappés  de  l'insuffisance  des  théories  hépatiques,  quelques  auteurs» 
Vhitla,  Decaudin,  pensèrent  que  l'ictère  grave  doit  être  assimilé  à  l'uré- 
iie«  Cette  idée  contenait  une  part  de  vérité.  Car  dans  leà  cas  d'insuffi- 
ance  hépatique,  l'augmentation  de  la  toxicité  urinaire  est  la  vraie  sau- 
egarde  de  l'économie.  Pour  que  les  accidents  de  l'auto-intoxication  soient 
vités,  il  faut  que  le  rein  reste  perméable.  Or  cette  glande  peut  s'altérer 
son  tour;  quelquefois  elle  est  frappée  en  même  temps  que  le  foie  par  la 
aéme  cause  qui  agit  ainsi  sur  les  deux  organes  ;  c'est  ce  qu'on  observe 
lans  quelques  empoisonnements,  l'intoxication  phosphorée,  par  exemple» 
lans  nombre  de  maladies  infectieuses  et  spécialement  dans  l'ictère  grave 
primitif.  La  synergie  qui  existe  entre  le  rein  et  le  foie  se  montre  encore 
lans  les  cas  où  un  ictère  catarrhal  survient  chez  un  brightique;  les  acci* 
lents  graves  ne  tardent  pas  à  apparaître.  Mais  généralement  c'est  Fin  • 

(I)  TnoossiAV,  Clinique  médicale,  t.  111,  p.  Zi%  5*  éd.  Paris,  1877. 
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cesse  de  sécréter  la  bile  et  l'acholie  remplace  la  choh 
temps,  les  poisons  organiques  ne  subissent  plus  leurs 
normales.  L'urée  particulièrement  n'est  plus  ^briquée,  1 
reste  à  un  stade  moins  avancé  d'oxydation  et  se  trouve  et 
enfin  la  sécrétion  rénale  est  profondément  troublée,  pu 
diurétique  physiologique,  fait  défaut.  Le  rein  ne  peut  s'ac 
temps  au  passage  de  substances  qu'il  ne  doit  pas  élimine 
il  s'altère  à  son  tour  et,  l'insuffisance  rénale  s'ajoutant 
hépatique,  les  symptômes  les  plus  graves  ne  tardent  pas 
On  peut  donc  classer,  de  la  façon  suivante»  la  filiation  de 

Stéatose,  résultant  de  la  cholémie  .   ( 
~  Âcholic. 

Altération  rénale  secondaire. 

Intoxication  (insuffisance  hépatico-rénale). 

I 
I 

L'ictère  grave  doit  donc  être  considéré  comme  un  syn(i 
de  la  suppression  des  fonctions  hépatiques;  les  troubl< 
favorisés  par  des  lésions  rénales  concomitantes  ou  second 
sance  hépatico-rénale  exprime  ce  dernier  stade  qui  tradi 
l'organisme  succombant  aux  progrès  de  l'intoxication. 

Resterait  à  déterminer  quels  sont  les  poisons  qui  agiss 
sèment  nous  ne  sommes  pas  plus  avancés  pour  l'ictère 
l'urémie.  Nous  savons  seulement  qu'il  faut  faire  une  p! 
aux  matières  extractivcs,  aux  albumines,  aux  ptomaînei 
l'urine  par  iMourson  et  Schagdenhaufijen,  aux  sels  ammonii 
ment  aucarbamate  d'ammoniaque.  MM.  Hahn,  Massen,  Nenc 
à  qui  nous  devons  de  belles  expériences  sur  ce  sujet, 
carbamate  d'ammoniaque  explique  tous  les  phénomènes  ( 

U.JL *: -^A  .^ji.^^    j^   1' JL 1^     n^É.É.^    ^^^ i.z 
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lès  plus  divers  peuvent  s'accumuler  dans  l'économie  à  la  suite 
rénales,  que  le  tableau  clinique  est  aussi  variable  et  aussi 
■•  Dans  les  cas  de  suppression  du  foie,  les  phénomènes  nous 
MMit  analogues;  le  carbamate  est  peu  toxique,  il  faudrait  donc  déter- 
kjl  quantité  de  carbamate  d'ammoniaque  ou  au  moins  d'ammoniaque 
^  dans  le  sang  ou  les  tissus  quand  les  accidents  éclatent.  L'analyse 
Ime  est  insufQsante  et  si  l'augmentation  de  l'acide  carbamique, 
Mes  phénomènes  s'aggravent,  démontre  l'importance  de  ce  corps, 
i'^msuit  pas  que  d'autres  substances  toxiques  n'agissent  pas  à  côté 

résumé»  nous  pensons  que  l'intoxication  de  l'ictère  grave  est  une 
sation  complexe,  dont  nous  ne  connaissons  encore  qu'un  seul  faC" 
Le  carbamate  d'ammoniaque,  qui  est  peut-être  le  moins  important. 
uto^intoxication  dans  les  affections  du  corps  thyroïde^  de  la 
^e pituitairef  des  capsules  surrénales ^  du  thymus,  de  la  ratef  des 
ions  lymphatiques f  de  la  moelle  des  os.  — Le  foie  n'est  pas  le  seul 
s  apnt  pour  fonction  d'arrêter  et  de  détruire  les  matières  toxiques; 
"es  glandes  agissent  comme  lui;  il  est  même  probable  que  toutes  les 
es  de  l'organisme  doivent  posséder,  à  des  degrés  variables,  le  pou  - 
le  neutraliser  certaines  substances  toxiques.  Cette  action  toxinicidc 
it  être  considérée,  dans  cette  hypothèse,  comme  une  propriété 
de,  qui  serait  seulement  plus  manifeste  dans  certains  organes  que 
l'autres.  Le  foie  tiendrait  la  première  place  et  par  son  activité  fonc- 
îlle  et  par  sa  position,  qui  lui  permet  d'agir  tout  d'abord  sur  les 
is  provenant  de  l'intestin. 

fons  donc  ce  que  nous  savons  actuellement  touchant  les  glandes 
sonduit  excréteur;  le  corps  thyroïde  mérite  de  nous  occuper  en 
er  lieu. 

si  à  Schiff  que  revient  l'honneur  d'avoir  montré  que  la  thyroïdec- 
détermine  la  mort  chez  le  chien.  Cette  découverte,  indiquée  dans 
ivail  sur  la  glyco génie  (^),  passa  complètement  inaperçue;  vingt-cinq 
us  tard,  quand  J.-L.  et  A.  Reverdin,  puis  Kocher,  eurent  montré  la 
ction  chez  l'homme  soit  de  la  tétanie,  soit  du  myxœdème  à  la  suite 
xtirpation  du  corps  thyroïde,  Schiff  (')  rappela  les  recherches  qu'il 
faites  autrefois.  A  partir  de  cette  époque,  de  nombreuses  observations 
t  publiées  par  les  chirurgiens,  des  expériences  furent  entreprises  par 
tysiologistes  et  établirent  ainsi  le  rôle  important  que  joue  la  glande 
deO. 

effets  de  la  thyroïdeciomie  varient  suivant  les  anunaux  sur  lesquels 
ère.  Le  chien  succombe  généralement  du  quatrième  au  vingt-septième 

aiTF,  (Jotersuchungen  ûber  die  Zuckerbildung  in  der  Leber.  Wflnbarg,  1859. 

aifr,  Résumé  d'une  série  d'expériences  sur  les  effets  de  l'ablation  des  corps  thyroïdes. 

méd.  de  la  Sm'ise  romande,  15  février  1884. 

B  trouvera  un  excellent  historique  de  la  question  dan>  le  travail  suivant  :  Gley,  Exposé 

I  des  recherches  relatives  à  la  phv!>ioloj;ir  de  la  plamlo  fhvroï.lo.  Arch.   de  physioit 

I.  3'Jl. 
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jour.  Il  présente  de  la  somnolence,  devient  apathique  et  indifférent,  m 
mouvements  sont  lents  et  hésitants,  ses  muscles  sont  agités  de  oont» 
tions  fibrillaires;  il  est  pris  parfois  d'accès  convulsifs  analogues  ieev 
de  la  tétanie.  Dans  quelques  cas  fort  rares,  les  animaux  ont  ràisté  et  oK 
pu  présenter  au  bout  d'un  mois  ou  deux  des  épaississements  cutiM^ 
tout  à  fait  analogues  à  ceux  du  myxœdème  (Tizzoni  et  Centanni,  Glej). 

Le  chat  se  comporte  comme  le  chien;  il  meurt  après  avoir  ea  de  h 
tétanie  quand  on  a  enlevé  le  corps  thyroïde  ou  au  moins  les  4/5*  de  h 
glande;  la  survie  est  de  sept  à  quarante  jours  (Von  Eiselsberg). 

Le  lapin,  au  contraire,  résiste  à  Textirpation  des  deux  lobes  prinopm 
Ce  résultat  tient  à  Texistenec  de  glandules  accessoires  ou  gUndes  pn> 
thyroïdiennes,  qui  ont  été  découvertes  par  Sandstrom,  et  dont  M.  Gleyi 
fait  voir  Timportance.  Ces  glandules,  très  développées  chez  le  b^ 
peuvent  se  retrouver  chez  tous  les  animaux,  même  chez  rhoimne,  et 
suffisent  à  assurer  la  survie  des  opérés.  Ainsi  s'expliquent  les  faits  oontii» 
dictoires  où  l'extirpation  du  corps  thyroïde  ne  produisit  aucun  troshk. 
11  faut  remarquer  que  les  glandules  ne  siègent  pas  seulement  près  de  h 
glande  principale;  on  en  trouve  parfois  à  la  base  du  cœur,  ou  même» 
devant  de  l'aorte. 

Si,  tenant  compte  de  ces  faits,  on  pratique  l'ablation  de  toutes  ki 
glandes  chez  le  lapin,  on  voit  l'animal  succomber  à  des  accidents  i^jii. 
Dans  quelques  cas  rares,  les  animaux  ont  survécu  et  ont  préseoti  ki 
phénomènes  de  la  cachexie  myxœdémateuse.  M.  Gley  a  cité  trois  bilf 
de  ce  genre;  la  peau  des  oreilles  était  froide,  rugueuse,  il  y  avait  me 
desquamation  épidermique  avec  chute  des  poils.  Hofmcister  a  obsenré  dei 
troubles  analogues,  et,  de  plus,  en  opérant  sur  de  jeunes  animaux,  ils  pi 
constater  un  arrêt  dans  le.  développement  du  sptème  osseux. 

Le  myxœdème  peut  donc  se  montrer,  à  titre  d'exception,  chez  le  dôen 
ou  le  lapin;  il  est  très  net  chez  le  singe,  où  Horsley  l'observa  dès  1885;  les 
animaux  opérés  présentent  du  tremblement,  des  accès  tétaniques,  des 
altérations  cutanées;  à  l'autopsie,  on  constate  que  la  mucine  a  envahi  les 
organes  et  les  tissus. 

Le  même  résultat  peut  s'obtenir  chez  le  porc.  Les  sujets  adultes  sup- 
portent la  thyroïdectomie  (Munck),  tandis  qu'en  opérant  sur  des  aninuia 
jeunes  (âgés  de  quinze  jours  à  un  mois),  on  obtient  soit  le  crétinisme 
atrophique,  soit  le  crétinisme  myxœdémateux  (Moussu).  La  plupart  des 
auteurs  ont  noté  que,  d'une  façon  générale,  les  animaux  jeunes  résisteot 
moins  bien  que  les  adultes,  les  femelles  moins  bien  que  les  mâles. 

L'opération  de  la  thyroïdectomie  a  été  faite  très  souvent  sur  l'homme, 
et  a  donné  des  résultats  comparables  à  ceux  qu'on  obtient  chez  les  ani- 
maux. Deux  ordres  d'accidents  peuvent  éclater  :  tantôt  la  tétanie,  signalée 
par  Reverdin  et  bien  étudiée  par  Weiss,  qui  a  montré  qu'elle  est  surtout 
IVcquente  chez  les  jeunes  femmes;  tantôt  la  cachexie  strumiprive,  que 
les  Reverdin  ont  si  justement  identifiée  au  myxœdème  ;  elle  n'en  diflereque 
par  sa  tendance  vers  la  guérison  spontanée  au  bout  de  plusieurs  années 
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(Rererdin).  Ces  accidents  surviennent  après  Textirpation  totale  »  excep- 
kkmnellement  après  l'extirpation  partielle  (Bardeleben)  ;  ils  sont  compa* 
tîbles»  même  les  accidents  tétaniques,  avec  une  très  longue  sunrie;  sur 
a  opérations  pratiquées  par  Billroth,  il  y  eut  12  cas  de  tétanie,  dont  4 
hrent  mortels;  dans  une  observation  le  malade,  malgré  les  accidents 
Derreux,  était  encore  vivant  au  bout  de  neuf  ans. 

Si,  des  extirpations  chirurgicales,  nous  passons  à  l'étude  dès  accidents 
^  suivent  les  affections  de  la  glande  thyroïde,  nous  trouvons  des  faits 
W  à  fait  analogues. 

La  cachexie  strumiprive  est  la  même  affection  que  le  myxœdème  et  le 
erétinisme  ;  les  différences  accessoires  ne  tiennent  pas  devant  les  nom-* 
keuses  analogies.  Mais  il  est  une  affection  qui  représente  en  quelque 
lorte  la  contre-partie  de  la  précédente,  c'est  le  goitre  exophtalmique.  Dans 
ne  comparaison  très  remarquable,  Byron-Bramwell(*)  a  montré  qu'on 
pouvait  opposer  un  à  un  tous  les  symptômes  du  myxœdème  et  de  la 
ttladie  de  Basedow  :  ces  deux  types  cliniques  sont  exactement  l'inverse 
Fim  de  l'autre;  ils  sont  dus,  en  effet,  l'un  à  la  suppression  des  fonctions 
thyroïdiennes,  l'autre  à  leur  exagération. 

Or  l'idée  qui  tend  de  plus  en  plus  à  prévaloir,  c'est  que  les  accidents 
»rodaits  par  la  suppression  de  la  thyroïde  sont  d'ordre  toxique.  La  glande 
enit  chargée  soit  de  détruire  des  substances  nocives,  soit  de  les  neutra- 
iser  au  moyen  de  sa  sécrétion  interne. 

Poar  démontrer  la  réalité  de  l'auto-intoxication  thyroïdienne,  on  a  étudié 
■  toxicité  des  tissus,  du  sang,  de  l'urine.  Les  extraits  des  tissus  ont  été 
xpérimentés  par  Sgobbo  et  Lamari  et  ne  se  sont  pas  montrés  particulière- 
Dent  toxiques.  Les  résultats  obtenus  avec  le  sang  ont  été  plus  impor- 
ants  :  Ughetti  et  Mattei,  Rogowitch  ont  reconnu  que  le  sang  d'un  chien 
hyroïdectomisé  ne  produit  rien  chez  un  chien  normal,  mais  amène  un 
lemblement  continuel,  suivi  des  autres  accidents,  chez  un  animal  dont  on 
ient  d'extirper  le  corps  thyroïde.  M.  Gley  a  constaté  qu'après  la  thyroïdec- 
>mie  le  sang  n'était  pas  plus  toxique  que  normalement,  mais  avait  acquis 
I  propriété  de  produire  des  contractions  fibrillaires  absolument  caracté- 
isliques.  Fano  et  Lando  ont  vu  que  les  troubles  s'amélioraient  quand  on 
raiiquait  une  saignée  et  qu'on  injectait  ensuite  de  l'eau  salée  ou  du 
ing  normal. 

L'urine,  qui  renferme  des  sels  biliaires,  de  l'albumine,  parfois  du  sucre, 
evient  aussi  plus  toxique,  comme  le  démontrent  les  expériences  contem- 
oraines  de  M.  Laulanié  et  de  M.  Gley.  Le  résultat,  contredit  par 
Qi.  Slosse  et  Godard,  a  été  confirmé  de  nouveau  par  M.  Masoin,  qui  a 
Bconnu  que  l'urine  était  d'autant  plus  toxique  que  les  manifestations 
taient  plus  graves. 

En  s'appuyant  sur  l'ensemble  de  ces  faits,  on  est  porté  à  conclure  que  les 
hénomènes  qui  suivent  la  thyroïdectomie  sont  dus  à  une  auto-intoxicn- 

(*)  Btiknc-Bramwell,  Atloê  of  clinical  mediciney  toI.  I.  Edinborg,  1891. 
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tion.  Dans  Timpossibilité  de  préciser  la  nature  de  rempoisonnemoat,  oi 
est  réduit  à  des  hypothèses;  il  en  est  trois  qui  méritent  d'être  discutio  : 
ou  bien  il  s'agit  d'un  empoisonnement  proprement  dit;  ou  bien  de  ii 
suppression  d'une  sécrétion  interne  anti-toxique  ;  ou  bien  d'une  alténtiei 
des  centres  nerveux. 

Chez  les  animaux  qui  ont  succombé  à  la  thyroldectomie,  on  troofe,  co 
effet,  des  lésions  dans  divers  organes.  Les  vaisseaux  sont  dihtés,  goifjà 
de  sang;  les  cellules  hépatiques  altérées;  les  reins  atteints  de  néphrite 
superficielle  aiguë  (Alonzo,  flaskovec,  Laulanié).  Ces  lésions  semblent 
d'importance  secondaire  ;  c'est  surtout  sur  le  système  nerveux  que  %tA 
portée  l'attention  des  observateurs. 

Weiss  insista  sur  les  altérations  cellulaires  qu'il  trouva  au  niveau  drs 
cornes  antérieures,  et  qu'il  fut  porté  à  considérer  comme  la  cause  des 
accidents  tétaniques  présentés  par  les  malades.  Rogowitch  a  obtenu  diez 
le  lapin  de  l'encéphalomyélite  parenchymateuse  subaiguc.  Mais  ce  Mot 
surtout  Langhans  et  son  élève  Knopp  qui  ont  insisté  sur  ce  point;  ils  ont 
trouvé  dans  le  cerveau  du  singe  et  de  l'homme  des  cellules  vésicukuses, 
et  dans  les  nerfs  périphériques,  à  la  surface  interne  du  périnèvre,  des  loon 
claires,  limitées  par  des  lames  fibrillaires  et  renfermant  des  cellules  sem- 
blables. Chez  le  chien,  Capobianco  a  également  observé  des  dégéoéi»- 
cences  vacuolaires  dans  le  cerveau,  le  cervelet,  le  bulbe,  les  cornes  anté- 
rieures de  la  moelle;  Pisenti  a  rapporté  2  cas  où  il  s'était  produit  au  nifoo 
de  la  moelle  des  cavités  probablement  consécutives  à  des  hémorrfaagîes. 

Quelle  est  la  valeur  de  ces  diverses  lésions?  C'est  ce  qu'il  est  difficile  de 
décider  actuellement.  Faut-il  admettre  que  le  corps  thyroïde  détruit  de$ 
substances  dont  l'action  produirait  des  lésions  cérébrales?  Faui41,  irec 
Horsley,  supposer  qu'il  neutralise  la  matière  mucinoide  qui  est  toxique 
pour  l'organisme?  Von  Eiselsberg  se  range  à  cette  dernière  opinion,  et 
cite  une  curieuse  expérience  de  Wagner,  qui  a  montré  que  la  mucine,  pro- 
venant de  la  parotide  du  bœuf,  produit  la  tétanie  chez  le  chat. 

Sans  préciser  la  nature  du  poison,  Grûtzner  pense  qu'il  se  forme  dans 
l'organisme  une  substance  analogue  à  la  strychnine  que  le  corps  thyroïde 
détruirait.  De  Quervain  émet  une  opinion  analogue  :  pour  lui  la  tétanie  e^ 
due  à  un  empoisonnement,  car  les  lésions  du  système  nerveux  sont  acces- 
soires et  inconstantes.  En  faveur  de  cette  hypothèse,  on  peut  citer  les  inté- 
ressantes expériences  de  Lindemann(').  Cet  auteur,  supposant  que  le  corps^ 
thyroïde  détruit  des  substances  excrémentitielles,  comme  la  xanthine. 
étudia  son  action  sur  un  composé  voisin,  la  caféine.  11  reconnut  queb 
caféine  injectée  dans  l'artère  thyroïde  est  toxique  à  dose  de  O*"",  17  par  kilo- 
gramme ;  introduite  dans  la  veine  jugulaire  d'un  chien  thyroidectomisé,  elle 
tue  à  0^%075.  Si  Ton  en  fait  ingérer  0'%075  à  un  chien  opéré,  on  produit 
de  violents  accès  convulsifs  :  la  même  dose  donnée  à  un  chien  normal 
n'amène  que  de  légers  vomissements. 

(*)  Ijndf.jiasîï,  Ucber  die  antitoxische  AVirkunft  der  SchiWdrûsc,  Cnttraibi,  f.  mU§.  Fêlh' 

lo'jie  unff  pathol.  Anatomre,  i$Ù\. 
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n  semble  donc  établi  que  la  glande  thyroïde  agit  en  détruisant  oQ  neu- 
tralisant diverses  substances  toxiques.  Ce  qui  prouve  bien  son  action 
comme  glande  vasculaire  sanguine,  c'est  qu'on  peut  empêcher  les  acci- 
dents ou  les  arrêter  en  employant  ses  extraits  ou  en  greffant  la  glande 
dans  une  autre  partie  de  l'économie. 

L'idée  de  la  greffe  remonte  à  Schiff,  qui  a  pu,  dans  quelques  cas,  pré- 
server ainsi  les  animaux.  L'expérience  a  été  confirmée  par  beaucoup 
d'auteurs,  notamment  par  Christiani,  qui  a  opéré  sur  le  rat;  si  plus  tard 
on  retire  la  greffe,  l'animal  peut  résister,  ce  qui  tend  à  prouver  qu'il  s'est 
dit  une  fonction  variante. 

Mais  la  greffe  ne  réussissant  pas  toujours,  il  est  plus  simple  d'injecter 
des  extraits  de  corps  thyroïde  sous  la  peau,  ou  même  de  faire  ingérer  ces 
glandes;  dans  ce  dernier  cas,  l'influence  est  encore  plus  manifeste.  C'est 
Vassale  qui  montra,  en  1890,  les  bons  effets  des  injections  d'extraits  de 
corps  thyroïde  chez  les  animaux.  Depuis  cette  époque,  le  fait  a  été  vérifié 
par  un  grand  nombre  d'expérimenteurs,  notamment  par  M.  Gley.  Ce  trai- 
tement a  été  appliqué  à  l'homme  par  Murray  en  1891,  par  &IM.  Bouchard, 
Marie  et  par  nous-méme,  et  a  donné  les  meilleurs  résultats  dans  le 
myxœdème  et  dans  l'obésité.  Plusieurs  hypothèses  ont  été  émises  pour 
expliquer  cette  action  si  remarquable  :  les  uns  admettent  que  le  suc 
thyroïdien  est  un  contre-poison,  agissant  peut-être  en  calmant  les  centres 
nerveux;  on  atténue  les  accidents  de  la  thyroïdectomie,  en  donnant  aux 
animaux  des  médicaments  sédatifs,  comme  l'antipyrine  (Gley)  ou  le  chloral 
(Dghetti).  Mais  si  l'on  s'explique  ainsi  la  guérison  de  la  tétanie,  on  com- 
prend moins  bien  les  bons  effets  dans  le  myxœdème.  Faut-il  invoquer 
simplement  l'action  diurétique  de  l'extrait,  signalée  par  Fenwick,  ou  bien 
l'action  lymphogène  découverte  par  Slosse  et  Godard?  Faut-il  supposer 
que  le  suc  a  la  propriété  de  modifier  la  nutrition  par  un  mécanisme  mal 
connu?  Le  fait  est  qu'en  injectant  à  des  lapins  de  l'extrait  de  corps 
thyroïde  on  les  voit  maigrir  rapidement  et  succomber  si  on  prolonge 
l'expérience.  Nous  avons  vu,  avec  M.  Charrin,  des  animaux,  qui  recevaient 
tous  les  deux  jours  1  gramme  de  corps  thyroïde,  tomber  de  1500  à  1000 
et  900  grammes. 

Le  corps  thyroïde  peut-il  être  suppléé  par  d'autres  organes^  On  a  cité 
l'hypophyse  et  la  rate.  Pour  cette  dernière  glande,  les  expériences  rérentes 
ont  montré  qu'elle  ne  jouait  pas  le  rôle  vicariant  qu'on  lui  avait  attribué. 
Mais  les  recherches  de  Rogowitch(')  établissent  nettement  que,  chez  le 
lapin,  l'extirpation  du  corps  thyroïde  est  suivie  d'une  hypertrophie  com- 
pensatrice de  l'hypophyse  cérébrale.  Aussi  quelques  expérimentateurs  se 
sont-ils  ingéniés  à  détruire  ce  dernier  organe  ;  on  espérait  obtenir  ainsi 
des  données  sur  la  physiologie  pathologique  de  l'acromégalie,  affection 
qui  semble  liée  à  des  altérations  de  la  glande  pituitaire  et  qui  relève 

(*)  Roaownaii  Zar  Phvsiologie  der  SchilddrCbe.  Ceniralblati  fur  die  med.  Wiuenich 
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peut-être,  comme  le  myxœdème,  d'une  vraie  auto-intoxication.  MaIheo> 
reusement  les  résultats  obtenus  sur  les  animaux  ont  été  jusqu'ici  presque 
complètement  négatifs. 

Capsulée  surrénales.  —  La  destruction  des  capsules  surrénales  amène 
une  mort  rapide ,  également  par  auto-intoxication. 

Le  premier,  Brown-Séquard  extirpa  les  capsules,  en  1856,  et  vit  sim> 
comber  les  animaux,  avec  des  phénomènes  paralytiques  ou  conTulsib,  u 
bout  d'un  temps  qui  varia  de  neuf  à  vingt-trois  heures.  La  découverte 
passa  tout  à  fait  inaperçue  et  la  question  n'a  été  reprise  que  dans  ces  der* 
nières  années,  où  elle  a  inspiré  les  travaux  de  Tizzoni,  Alezais  et  Aiuod, 
Abelous  et  Langlois,  Albanese,  Supino,  etc. 

Il  est  établi  actuellement  que  la  suppression  des  capsules  chez  le  chim, 
le  cobaye  ou  la  grenouille,  entraine  la  mort  en  un  temps  qui  varie  de  dn 
à  vingt-quatre  ou  trente-six  heures.  L'extirpation  d'une  des  capsules, 
accompagnée  ou  non  de  l'extirpation  partielle  de  l'autre,  ne  produit  pa& 
d'accidents. 

Pour  étudier  le  mécanisme  de  la  mort,  MM.  Abelous  et  Langlois,  el 
plus  tard  Supino,  ont  injecté  àdes  grenouilles  du  sang  de  lapins,  de  cobayes 
ou  de  grenouilles  décapsulés  et  sur  le  point  de  périr.  Us  ont  déterminé 
ainsi  des  paralysies  comparables  à  celles  que  produit  le  curare  :  le& 
muscles  restaient  contractiles,  tandis  que  le  nerf  était  sans  action:  le 
poison  se  localise  donc  sur  les  plaques  motrices.  En  opérant  sur  le  chien, 
on  constate  que  le  sang  de  l'animal  décapsulé  ne  produit  aucun  effet  sur 
un.  chien  normal,  tandis  qu'il  hâte  la  mort  d'un  chien  décapsulé  et  le  iait 
périr  en  douze  heures,  au  lieu  de  vingt-quatre  à  trente-six  (Langlois). 

Le  poison  qui  agit  à  la  suite  de  l'extirpation  des  capsules  se  trouve  dans 
les  muscles,  dont  on  peut  l'extraire  au  moyen  de  l'alcool.  H  semble  qu  il 
soit  analogue  aux  poisons  qui  se  produisent  au  cours  de  la  fatigue. 
Abelous  et  Langlois,  puis  Albanese,  ont  constaté  que  les  mouvements  de 
l'animal  abrègent  sa  survie.  Or  l'extrait  alcoolique  des  muscles  fatigués 
exerce  la  même  action  sur  les  grenouilles  décapsulées,  que  Textrait 
alcoolique  des  muscles  provenant  d'animaux  auxquels  on  a  retiré  les 
capsules.  II  semblerait,  d'après  ces  résultats,  que  les  poisons  du  muscle 
fatigué,  poisons  qui  ont  été  découverts  par  Geppert,  Zuntz,  Mosso,  sont 
détruits  dans  les  capsules  ou  tout  au  moins  y  sont  atténués,  probable- 
ment par  un  processus  d'oxydation;  car  leur  mélange  avec  quelques 
gouttes  de  permanganate  de  potasse  diminue  leur  toxicité. 

On  a  fait  pour  les  capsules  surrénales  les  mêmes  hypothèses  que  pour 
le  corps  thyroïde  ;  on  a  admis  qu'elles  détruisent  les  poisons  ou  qu'elles 
les  neutralisent.  En  faveur  de  la  deuxième  opinion,  on  peut  invoquer  les 
bons  effets  que  produisent  les  extraits  de  capsules,  dont  l'injection  retarde 
la  mort  des  animaux  opérés  ou  supprime  les  convulsions;  ce  sont  les  ma- 
tières solubles  dans  l'alcool  qui  possèdent  cette  action  favorable. 

De  même  que  pour  le  corps  thyroïde,  on  peut  sauver  les  animaux  en 
faisant  des  greffes;  M.  Abelous  a  réalisé  cette  ingénieuse  expérience; 
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SI  a  pu  retirer  ensuite  les  capsules,  les  iiniiimux  mil  survécu  : 
^fcirent  ipaud  il  extirpa  la  greffe. 

Tous  ce&  faits  tendent  à  prouver  que  les  capsules  sècrèlent  une  suli- 
^■dance  :intidotique,  mais  on  peut  invoquer  d'autres  expériences  qui  ont 
-^pour  but  de  démontrer  qu'elles  détruisent  les  poisons.  Albanese(')  :i 
iDiiu  que  la  netirîne  tue  les  grenouilles  dccapsulées  à  dose  de  i°", 
'is  que  4"*  ne  produisent  aucun  trouble  sur  les  grenouilles  saines. 
'^bâSineme  auteur  a  éltildi  que  les  capsules  ne  détruisent  pas  les  alcaloïdes. 
^mis  que  la  strychnine,  tandis  que  d'après  MM.  Langlois  et  Charrin,  elles 
^M^ient  sur  la  nicotine  cl,  d'après  M.  Alielous,  sur  l'atropine. 

L'importance  des  capsules  surrénales  en  physiologie  donne  un  grand 
^*i(érêt  aii\  lésions  qu'on  peut  y  observer  en  clinique.  On  comprend, 
Siice  a\t\  données  expérimentales,  le  mécanisme  de  l'asthénie  que  pré- 
■^Knfent  les  individus  atteints  de  nialiuiie  d'Addison.  Mais,  contrairement 
^  Ce  qui  a  lieu  pour  le  corps  thyroïde,  les  injections  d'extraits  capsulairrs 
•*  ont  guère  produit  de  bons  effets  chei  les  malades  :  elles  ont  exercé 
^■IQipIcinonl  une  action  diurétique.  D'un  autre  côté,  d'après  les  recherches 
deColaâ:inti  et  Bcllati,  la  toxicité  urinaire  chez  les  .iddisonniens  serait 
T*taiôt  diminuée  qu'augmentée;  le  coellicient  a  varié  de  0,131  i*  0.222. 

Peut-être  faul-il  nncore  invoquer  le  rote  des  capsules  surrénales,  pour 
^**pUquer  cert.nins  phénomènes  des  infections?  On  voit  en  effet  qm^ 
diverses  maladies  infectieuses  jjeuvent  déterminer  des  altérations  au 
^liveau  de  ces  organes,  notamment  des  congestions  et  des  hémorrhagies. 
Il  est  probable  que  d'autres  organes  doivent  agir  sur  les  substances 
toxiques  :  mais  les  résultats  ont  été  fort  contradictoires.  On  ignore  si 
*0  thymus,  la  rate,  les  ganglions  lymphatiques,  la  moelle  des  os,  ont  la 
S^'opriété  lie  tr.msformer  les  poisons  nés  dans  l'organisme:  il  est  permis 
^e  supposer  qu'il  en  est  ainsi,  mais  ou  ne  possède  encore  aucune  démou- 
■tralion.  Nous  avons  reconnu  seulement  que  la  moelle  des  os  ne  neutralise 
I>n«  l'aclioii  de  la  nicotine,  mais  elle  pourrait  bien  agir  sur  d'autres 
*<J)8lances  toxiques. 

Les  tnivaux  de  ces  dernières  années  nous  ont  encore  appris  que  des 
8*4iHle«  à  conduits  excréteurs  peuvent  en  même  temps  posséder  une 
•Acrétion  interne;  il  en  est  ainsi  pour  le  pancréas.  Mais  ce  serait  peut-être 
'Otcer  un  peu  le  sens  du  mot  intoxit^tion  que  de  faire  rentrer  dans  ce 
*4kapitre  l'histoire  du  diabète  pancréatique.  I^  question  sera  donc  étudiée 
•illeurs. 

Auto-intoxication  dans  les  affection»  du  poumon  et  du  cœur.  — 
*^8  affections  de  l'appareil  respiratoire  doivent  évidemment  produire 
'  atito-inloiication;  dans  les  cas  d'asphyxie,  il  y  a  insufTiScince  d'exhalation 
Me  l'acide  carbonique  ;  il  y  a,  de  plus,  insuflïsance  d'oxygène  et,  par  con- 
séquent, les  combustions  étant  moins  actives,  les  substances  nocives  ne 

(•)   Auu*iEs>,   RœheMie»  >ur  let  foiiclions  Jea  capsules  lumîmles,   Arck.  ilalieniui  de 
•■  •      -      -..  ÏTIU,  p.  *9,  18g2. 
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subissent  pas  leur  évolution  normale.  Simanowsky  el  SchonnoffoQtèlnlii 
à  ce  point  de  vue  la  transformation  du  benzol,  qui  normalement  s'oxjdi 
dans  l'organisme  et  s'élimine  à  Fétat  de  phénol  sulfo-conjogoé;  or  dba 
les  animaux  rendus  dyspnéiques,  Toxydation  du  benzol  est  diminuée  do 
deux  tiers. 

D'un  autre  côté,  l'examen  des  urines  chez  l'homme  ou  chez  ka  ai* 
maux  y  dévoile  un  certain  nombre  de  substances  anomales;  l'adle 
urique  augmente;  en  même  temps  apparaissent  l'acide  lactique,  soofest 
Facide  oxalique,  l'acide  éthyldiacétique  que  nous  avons  trouvé  dans  8  c», 
l'albumine,  la  glycose;  d'après  Zillessen,  la  glycosurie  ne  se  prodninit 
pas  quand  on  détermine  l'asphyxie  chez  un  animal  malade  ou  privé 
d'aliments. 

Yoilà  donc  des  analyses  chimiques  qui  tendent  à  démontrer  h  réalité 
de  l'auto-intoxication,  probablement  par  trouble  de  la  nutrition  cellulaire, 
au  cours  de  l'asphyxie.  Si  l'on  ajoute  que  le  poumon  sert  à  la  sortie  des 
substances  toxiques  volatiles,  on  arrivera  à  conclure  que  l'intoxication 
doit  se  produire  dans  le  cours  de  l'asphyxie.  Mais  ces  données  théoriques 
et  ces  raisonnements  par  analogie  ne  permettent  pas  d'affirmation  absoloe, 
et  nous  manquons  actuellement  de  faits  expérimentaux. 

Le  rôle  de  l'auto-intoxication  doit  être  moins  important  dans  les  affec- 
tions du  cœur.  M.  Ducamp  a  montré  que  la  toxicité  urinaire  augmente  eo 
cas  d'hypertrophie  cardiaque  et  diminue  dans  l'asystolie. 

Auto-intoxication  dans  les  affections  cutanées.  —  La  peau  est,  aîec 
le  rein  et  le  poumon,  un  des  principaux  émonctoires  pour  les  matières 
nocives  formées  dans  l'économie.  Aussi  a-t-on  pensé  depuis  longtemps! 
rattacher  à  une  auto-intoxication  les  accidents  qui  suivent  la  suppression 
des  fonctions  cutanées. 

Bien  des  auteurs  ont  cru  pouvoir  expliquer  ainsi  les  effets  du  vernissa^ 
ou  des  brûlures  étendues. 

Les  accidents  consécutifs  au  vernissage  sont  généralement  attribués  au 
rayonnement  considérable  et  à  la  perte  de  calorique  qui  en  est  la  cod- 
séquence.  Il  en  résulte  un  abaissement  de  la  température,  une  disparition 
du  glycogène  hépatique,  une  coloration  rouge  du  sang  veineux  (Cl.  Bernard), 
des  altérations  viscérales  et  notamment  des  lésions  médullaires  (Fcinberg). 
des  congestions  du  foie,  de  l'estomac,  du  catarrhe  de  l'intestin,  de  b 
néphrite.  Tous  ces  phénomènes  peuvent-ils  être  attribués  à  la  réfrigé- 
ration? C'est  ce  qu'il  semble  difficile  d'admettre.  Aussi  invoque-t-oo 
depuis  longtemps  une  intoxication  de  l'organisme  soit  par  des  matières 
connues  comme  l'acide  carbonique  (Bouley)  ou  l'anunoniaque,  soit  par  des 
matières  indéterminées,  soit  enfin  par  un  mécanisme  plus  complexe,  par 
une  urémie  résultant  des  altérations  rénales. 

La  théorie  de  Bouley  n'est  pas  soutenable  et  celle  de  Furémîe  n'explique 
pas  la  mort  rapide  qui  survient  à  la  suite  du  vernissage  total.  Edenhuixer 
avait  admis  la  rétention  d'un  principe  gazeux;  il  pensa  que  c'était  Fammo- 
niaque,  car  il  trouva  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  au  niveau  des 
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parties  yemissées.  Mais  c'est  Sokoloff(')  à  qui  revient  le  mérite  d'avoir 
bien  compris  le  problème  :  il  a  constaté  que  le  vernissage  peut  entraîner 
h  mort  en  quelques  heures  avec  hypothermie,  albuminurie  et  diarrhée;  la 
respiration  est  lente,  superficielle,  irréguliëre;  les  animaux  succombent 
dans  le  coma.  Or,  en  injectant  à  des  animaux  sains  le  sang  des  animaux 
femissésy  on  provoque  une  albuminurie  qui  dure  de  trois  à  quatre  jours 
et  que  ne  produit  pas  le  sang  normal. 

Les  expériences  de  Sokoloff,  malgré  leur  intérêt,  n'étaient  pas  suffi- 
santes pour  entraîner  la  conviction,  car  les  accidents  produits  étaient 
beaucoup  trop  légers. 

La  question  a  été  reprise  récemment  et  s'est  enrichie  d'importants  résul- 
tats qui  s'appliquent  à  la  fois  à  la  physiologie  pathologique  du  vernissage 
et  des  brûlures;  dans  ce  dernier  cas  les  phénomènes  sont  encore  plus 
complexes,  car  ils  peuvent  relever  de  plusieurs  processus  différents  :  tantôt 
l'individu  brûlé  succombe  en  quelques  heures;  il  s'agit  alors  d'un  vrai 
choc  nerveux;  ou  bien  il  meurt  en  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures, 
et  Ton  trouve  dans  les  vaisseaux  de  nombreuses  thromboses  explicables 
par  les  altérations  que  présente  le  sang.  Enfin,  dans  les  cas  où  la  mort 
survient  tardivement,  on  rencontre  des  lésions  viscérales,  et  particulière- 
ment des  néphrites  et  des  ulcérations  duodénales  qui  semblent  insuffi- 
santes, au  moins  les  premières,  à  expliquer  la  mort.  On  est  donc  conduit 
à  invoquer  l'influence  d'une  intoxication.  Cette  idée,  émise  par  Avdakof 
et  par  Lesser,  développée  par  Foa  (*),  peut  s'appuyer  sur  quelques  faits 
expérimentaux. 

Kianicine  (')  a  trouvé  dans  le  sang,  les  organes,  l'urine  des  chiens 
brûlés  ou  vernis,  une  ptomaïne,  qui  rappelle  la  peptotoxine  et  tue  la  gre- 
nouille aux  doses  de  0'%08  à  0^,16.  Chez  le  lapin,  l'injection  de  0'%4  à 
0'%5  donne  de  la  somnolence,  abaisse  la  température  à  34,  33  degrés  et 
finit  par  tuer  en  vingt-quatre  heures.  L'autopsie  révèle  une  congestion 
intense  des  organes.  D'un  autre  côté,  Reiss,  Boyer  et  Guinard  (*)  ont  vu 
augmenter  la  toxicité  des  urines  à  la  suite  des  brûlures;  Reiss  attribue  ce 
résultat  à  des  bases  qui  seraient  analogues  à  la  pyridine  et  dont  l'injection 
sous-cutanée  produit  chez  le  cobaye  du  coma  et  des  convulsions. 

L'empoisonnement,  dans  les  cas  de  brûlure,  tient  en  partie  aux  sub- 
stances toxiques  qui  se  forment  dans  les  tissus  atteints.  Lustgarien  y  n 
trouvé  un  poison  analogue  à  la  muscarine  et  dont  l'atropine  serait  l'anli- 
dote.  Ce  poison,  d'après  Vassale  et  Sacchi  ('),  diffuse  dans  l'organisme  et 
envahit  tous  les  tissus  de  l'animal  en  expérience. 

(*)  SoKOLorr,  Ueber  den  Einâuss  der  kfinstlichen  Unierdrûckungs  der  Hantperspiration  aiif 
dcn  thierischen  Organismus.  Arch.  fûrpathol.  Anat.  und  PhysioL,  t.  LXIV,  1875. 

(*)  Foa,  Snlla  morte  per  bniciature.  Rivisla  sperimentaU  de  fieniatria  e  médecine 
legaU,  toI.  VU,  1881. 

if)  KuHicixE,  De  la  cause  de  la  mort  à  la  suite  des  brûlures  étendues  de  la  peau.  Arch, 
de  médecine  expér.^  1894,  p.  731. 

(*)  BoTER  et  GcciAnD,  Des  brûlures.  Paris  1805. 

(^  Vassaib  e  Sacchi,  Sulla  tossicità  dei  tessuti  scottati.  La  Hi forma  medica,  1803,  IV,  p.  544. 
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L'intoxication  explique  parfaitement  la  plupart  des  symptômes  présentés 
par  les  brûlés»  et  notamment  les  modifications  yasculaires  el  respintoim, 
que  MM.  Boyer  et  Guinard  ont  mises  en  évidence  au  moyen  de  la  méthode 
graphique,  l'hypothermie  tardive,  qu'il  ne  faut  pas  confondre  avecl'hypo. 
thermie  initiale  due  au  choc  nerveux,  les  altérations  du  sang,  analogues! 
celles  qu'on  observe  dans  les  infections  graves,  les  thromboses,  les  lésiom 
viscérales  telles  que  néphrite,  ulcérations  de  l'intestin,  etc. 

Sans  être  aussi  actives  que  les  brûlures,  les  affections  cutanées,  en  troo- 
blant  i'émonction  de  la  peau,  produisent  l'auto-intoxication.  Griflilhsa  trour^ 
dans  l'urine  des  eczémateux  une  ptomaïne  vénéneuse,  et  tout  récemment 
MM.  Hallopeau  et  Tète  ont  décelé  dans  la  dermatite  herpétifonne  une  base 
produisant  des  ulcérations  et  des  décollements  de  la  peau. 

On  peut  trouver  des  toxines  dans  le  sang  et  le  sérum.  C'est  ce  que 
Quinquaud  (*)  a  reconnu  :  il  a  montré  que  le  sérum  était  hypertoiique 
dans  les  affections  cutanées  d'origine  rénale,  dans  les  dermatites  atec 
grandes  exfoliations,  dans  le  pemphigus  aigu,  l'érythème  infectieux, 
l'eczéma  généralisé  ;  il  est  hypotoxique  dans  le  pemphigus  cachectique. 

V auto-intoxication  dans  les  affections  du  système  nerveux.  —  to 
bon  nombre  d'affections  nerveuses  relèvent  de  modifications  dans  la  nutri- 
tion cellulaire  et  sont  dues  à  la  formation  de  substances  toxiques  ;  de  même 
que  les  poisons  exogènes,  plomb,  alcool  ou  morphine,  peuvent  produire 
différentes  lésions  ou  différents  troubles  du  système  nerveux,  de  même  les 
auto-intoxications  peuvent  engendrer  les  accidents  les  plus  divers. 

Nous  avons  déjà  montré  la  fréquence  des  manifestations  nerveuses  lu 
cours  des  affections  gastro-intestinales,  hépatiques  ou  rénales.  Or,  Tod 
connaît  les  relations  qui  existent  entre  l'arthritisme  et  diverses  vésanies, 
voire  la  paralysie  générale.  M.  Pierrot  fait  remarquer,  à  ce  propos,  que 
les  arthritiques  sont  atteints  de  dyspepsie,  de  dilatation  stomacale,  de 
troubles  intestinaux  et  hépatiques.  Il  existe  chez  eux  un  mauvais  chi- 
misme  élémentaire,  se  traduisant  par  une  exagération  dans  la  prodoctiou 
des  substances  toxiques  ou  une  diminution  dans  leur  destruction.  On  peut 
donc  conclure,  avec  Pierrot,  Gautier,  Brieger,  Bienstock,  que  certaines 
formes  de  folie  relèvent  d'une  auto-intoxication. 

Quelques  faits  expérimentaux  viennent  étayer  cette  conception.  Sekui 
avait  déjà  signalé  la  présence  d'une  base  volatile  toxique  dans  l'urine  des 
paralytiques  généraux;  dans  plusieurs  affections  nerveuses,  M.  Pouchet 
avait  vu  augmenter  les  alcaloïdes  urinaires.  Enfin,  plus  récemment, 
d'Abundo,  Régis  et  Chevalier-Lavaure,  Hairet  et  Bosc('),  Dubois  et  Weil, 
de  Bœck  et  Slosse,  Brugia  ont  étudié  la  toxicité  du  sérum  ou  de  TuriDe 
dans  les  diverses  formes  d'aliénation  mentale.  Les  résultats  obtenus  par 
ces  expérimentateurs  sont  assez  concordants. 

(')  QunfQUAUD,  Des  rariations  de  la  Undeité  du  sérom  aanguîa  dans  lea  affections  eatanAr». 
Soc.  de  dermatologie  et  ayph.^  18  mai  1893. 

(^  M\iRFT  et  Bosc,  Recherches  expérimentales  for  la  Unicité  de  rarioe  des  aliénés.  Arch. 
dephys.,  1892,  p.  12. 
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La  toxicité  urinaire,  diminuée  dans  la  démence  sénile,  dans  les  périodes 
de  calme  de  la  folie ,  augmente  dans  la  mélancolie  et  dans  certaines  formes 
de  dépression  mentale. 

Mais  le  fait  le  plus  curieux,  bien  mis  en  évidence  par  Brugia,  c'est  que 
l'urine  des  excités  produit  des  convulsions,  un  abaissement  thermique  de 
i  degré,  parfois  de  la  mydriase  ;  Turine  des  déprimés  amené  de  l'abatte- 
ment, de  la  somnolence,  du  coma,  de  la  paralysie,  de  Tarythmie  du  pouls 
et  de  la  respiration;  les  pupilles  sont  rétrécies;  enfin  l'hypothermie 
est  très  considérable  et  atteint  3  et  4  degrés.  Les  différences  sont  très 
nettes  quand  on  observe  un  malade  passant  successivement  par  ces  deux 
périodes. 

Continuant  ses  recherches,  Brugia(*)  a  reconnu  que  l'extrait  alcoolique 
des  urines  recueillies  pendant  la  période  de  dépression,  n'est  presque  pas 
toxique.  L'extrait  pratiqué  avec  des  urines  provenant  d'exaltés  produit  les 
mêmes  effets  que  l'urine  totale  ;  ces  effets  sont  dus  en  grande  partie  à  des 
alcaloïdes,  que  Brugia  a  pu  extraire. 

D'après  d'Abundo,  la  toxicité  du  sérum  est  moins  marquée  que  norma- 
lement dans  les  cas  de  dépression  et  de  stupeur,  par  exemple  dans  l'idiotie, 
Timbécillité,  après  les  accès  épileptiques;  elle  est  plus  élevée  s'il  y  a 
excitation,  comme  dans  la  manie,  la  folie  pellagreuse;  elle  est  diminuée 
dans  la  lypémanie,  mais  augmente  en  cas  d'agitation  ;  très  notable  dans  la 
paralysie  générale,  elle  tombe  au-dessous  de  la  normale  pendant  les  pé- 
riodes de  calme.  D  résulte  encore  des  recherches  de  l'auteur  que  les  urines 
peu  actives  amènent  la  mort  dans  le  coma:  elles  sont  convulsivantes 
quand  leur  toxicité  est  élevée. 

MM.  Régis  et  Chevalier-Lavaure  (')  ont  constaté  que  le  sérum  et  l'urine 
présentaient  en  général  des  variations  en  sens  inverse  :  dans  les  cas  d'ex- 
citation, l'urine  était  moins  toxique  et  le  sérum  l'était  plus  que  normale- 
ment; c'était  le  contraire  en  cas  de  dépression. 

P&rmi  les  névroses,  c'est  d'abord  l'épilepsie  qui  a  fixé  l'attention  des 
observateurs.  Le  problème  a  été  abordé  par  Wl,  Deny  et  Chouppe  ('), 
FéréH,  Voisin  et  Peron(»). 

M.  Féré,  qui  a  étudié  la  question  avec  beaucoup  de  soin,  a  trouvé  que 
les  urines  émises  avant  l'attaque  étaient  très  toxiques  et  très  convul- 
sivantes; après  l'attaque  elles  étaient  peu  actives  et  ne  déterminaient 
[MM  ou  déterminaient  peu  de  convulsions.  Dans  les  expériences  de  cet 

(*)  BiniGU,  La  toiBciU  délie  nrine  nei  paszi.  La  Riforma  medica,  iS92,  HI,  p.  807. 

O  Cbetaubk-Lataurc,  Des  auto-intoxications  dans  les  maladies  mentales.  Thèse  de  Bordeaux^ 
890.  —  Resd  et  CiuTAucA-LATAimi,  Id.  Congrès  des  médecins  aliénistes,  La  Rochelle, 
995. 

(^  Dot  et  baoupps.  Note  sur  le  poaroir  toxique  de  rorine  dans  l'épilepsie.  Comptes  rendus 
Ee  U  Soe.  de  bioL,  1889,  p.  687. 

{*)  ftht,  ?iote  sur  les  effets  immédiats  et  tardifs  des  injections  intra- veineuses  d'uriru*^  d'<'|)i- 
cptiqnes.  Ibid.^  1800,  p.  905.  —  Deuxième  note.  Ibid.^  p.  1890.  p.  257.  —  Troisit'me  note 
bid.,  1890,  p.  514.  —  Note  sur  la  toxicité  des  urines  des  épileptiques.  Ibid.,,  1893,  p.  743. 

O  VoDor  et  PcBox,   Recherches  sur   la  toxicité  urinaire  chez  les  épileptiques.   Arch.  de 
fi€,  1893,  p.  178  et  1893,  p.  65. 
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auteur,  nous  voyons  le  coefficient  urotoxique  s'élever  en  moyenne  i 
0,720  et  atteindre  parfois  1,416;  les  urines  postparoxystiques  oscilkol 
autour  de  0,478  et  tombent  parfois  à  0,110.  Pourtant  ces  règles  ne 
sont  pas  absolues  :  dans  un  cas,  les  urines  furent  constamment  hjpo- 
toxiques. 

On  ne  sait  évidemment  pas  à  quelle  substance  particulière  est  due  h 
toxicité  spéciale  des  urines  d'épileptiques.  On  peut  seulement  bire  jouer 
un  certain  rôle  aux  bases  découvertes  par  Griffiths  et  Chiaruttini  :  pendani 
les  accès  des  névroses  paroxystiques,  le  sang  et  l'urine  renferment  des 
alcaloïdes  qui  produisent  des  troubles  respiratoires,  de  la  tachycardie,  de 
la  polyurie,  des  contractions  intestinales  :  la  mort  survient  au  milieu  de 
convulsions  (*). 

C'est  aussi  à  des  alcaloïdes  que  MM.  Boinet  et  Silbert  (')  attribuent  b 
toxicité  des  urines  dans  le  goitre  exophtalmique.  Us  ont  pu  extraire  trois 
ptomaïnes  de  Furine  alcalinisée  :  la  première,  soluble  dans  l'alcool amyliqne, 
détermine  de  l'arythmie  cardiaque  et  des  convulsions;  la  dmxiàne, 
soluble  dans  la  benzine,  produit  des  troubles  moins  marqués  du  côté  do 
cœur,  et  amène  des  convulsions  moins  violentes;  la  troisième,  soluble 
dans  l'éther,  est  également  convulsivante  et  produit  le  ralentissement  do 
cœur,  puis  son  accélération  et  son  arrêt  en  systole.  En  opérant  sur  rorine 
acidifiée,  les  auteurs  ont  trouvé  une  base  amylique,  amenant  des  paralysies 
musculaires  et  l'arrêt  du  cœur  en  diastole,  et  une  base  éthérée,  produi- 
sant la  résolution  musculaire  et  augmentant  l'amplitude  des  systoles 
cardiaques. 

Dans  l'éclampsie  des  enfants,  l'urine,  d'après  Mlle  Chembach,  serut 
plus  toxique  que  normalement;  son  action  diminue  quand  on  administre 
aux  malades  du  bromure  de  potassium 

La  tétanie  ne  constitue  plus  une  entité  particulière  ;  c'est  un  syndrome 
dont  on  admet  aujourd'hui  les  variétés  suivantes  :  épidémique,  strumi- 
prive,  myxœdémateuse,  gastro-intestinale,  toxique.  Laissant  de  côté  la 
variété  épidémique,  nous  pouvons  reconnaître  facilement  que  les  autres 
espèces  relèvent  d'une  intoxication  :  nous  avons  suffisamment  insisté  sur 
la  pathogénie  de  la  tétanie  gastrique.  La  tétanie  strumiprive  consécutÎTe 
à  l'extirpation  du  corps  thyroïde  survient  également  chez  l'homme,  le 
chien  et  le  chat;  à  la  clinique  de  Billroth,  on  a  observé  les  accidents  dan< 
23  pour  100  de  cas;  ils  débutent  aussitôt  après  la  narcose,  ou  de  deux 
à  dix  jours  après  l'opération.  La  nature  toxique  des  phénomènes  ne  peut 
être  mise  en  doute  depuis  les  travaux  qui  nous  ont  fait  connaître  les 
fonctions  du  corps  thyroïde. 

La  tétanie  myxœdémateuse,  due  à  l'atrophie  du  corps  thyroïde,  est 
parfois  rattachée  à  l'action  nocive  de  la  mucine;  on  observe' en  effet  les 

(')  CennuTTcn,  Ricerche  salle  ptomaîne  nelle  nerroâ  •oeesBoati.  La  Riforma  mediea^  i^. 
t  n,  p.  687. 

\})  Boi!ŒT  et  SiLBSHT,  Dcs  ptomaïoef  urinairei  dans  le  goitre  cxopliUlmiqne.  Rewm»  de 
médecine^  1892,  p.  33. 
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mêmes  accidents  quand  on  injecte  cette  substance  à  des  animaux.  Schlc- 
dnger  fait  rentrer  dans  le  groupe  des  tétanies  par  intoxications  exogènes, 
celles  qui  sont  déterminées  par  la  pellagre,  le  chloroforme,  Tergotisme  ; 
or.  parmi  les  produits  toxiques  de  l'ergot,  se  trouve  une  substance  ana- 
logue à  la  mucine. 

Tels  sont  les  principaux  résultats  qu'on  a  obtenus  dans  l'étude  des 
auto-intoxications  au  cours  des  affections  nerveuses.  On  voit  que  les 
recherches  récentes  ont  soulevé  un  grand  nombre  d'importants  pro- 
blèmes, et,  sans  avoir  fourni  des  solutions  sufasantes,  ont  déjà  con- 
duit à  des  données  curieuses;  il  semble  démontré,  en  effet,  qu'il  se 
produit  une  quantité  considérable  de  nouvelles  matières  toxiques,  notam- 
ment des  alcaloïdes,  dont  les  travaux  ultérieurs  établiront  d'une  façon 
plus  précise  et  l'origine  et  la  signification  pathogénique. 

VautO'intoocication  dans  les  maladies  infectieuses.  —  On  tend  do 
plus  en  plus  à  admettre  aujourd'hui  que  les  accidents  des  infections 
relèvent,  pour  la  plupart,  d'une  intoxication.  Les  poisons  qui  agissent 
sont  multiples.  En  tète  se  placent  les  substances  provenant  des  agents 
pathogènes,  et  analogues  ou  identiques  à  celles  qu'on  trouve  dans  les 
cultures  de  ces  agents. 

Nous  n'avons  pas  à  étudier  le  mode  de  formation  des  poisons  micro- 
biens ni  à  rechercher  leur  action  sur  l'organisme  (^).  Toutes  ces  questions 
sont  traitées  avec  les  détails  nécessaires  à  propos  des  infections,  il  nous 
suffit  de  rappeler  les  résultats  dont  la  connaissance  est  indispensable  pour 
notre  sujet. 

Pendant  longtemps,  on  a  considéré  les  poisons  microbiens  comme  étant 
analogues  aux  alcaloïdes  ;  ce  fut  l'opinion  généralement  admise  à  la  suite 
des  beaux  travaux  de  Brieger.  Mais  les  objections  ne  tardèrent  pas  à 
surgir,  et  l'on  se  demanda  si  les  poisons  isolés  par  les  chimistes  se 
trouvaient  véritablement  dans  les  cultures  ou  s'ils  ne  prenaient  pas 
naissance  pendant  les  manipulations  destinées  à  les  préparer.  Bassi  a 
montré,  par  exemple,  que  la  typhotoxine  de  Brieger  ne  préexiste  pas  sous 
cette  forme;  de  même,  les  ptomaïnes  isolées  des  cultures  du  tétanos  ne 
représentent  pas  le  véritable  poison  de  ce  microbe;  tout  au  plus  peut-on 
admettre  qu'elles  en  dérivent. 

Devant  ces  résultats,  une  opinion  nouvelle  prit  naissance  et  l'on  revint 
à  Tancienne  théorie  de  Panum  :  les  poisons  microbiens  lurent  considérés 
comme  étant  essentiellement  représentés  par  des  subsl^ances  insolubles 

(*)  Pour  l'étnde  des  poûoiiB  microbiens,  oo  pourra  ooosalter,  outre  les  traités  de  beotériolo' 
gie,  les  traTsuz  suÎTsnts  : 

Bbimir,  Ueber  Ptomiîne,  5  brochures.  Berlin,  1885-1886.  Traduction  française  de  Roussy  et 
Winter,  sous  ee  titre  :  Microbes,  ptomaïnes  et  maladies.  Paris,  1887. 

BoiK»ABO,  Leçons  sur  les  auto-intoxications  dans  les  maladies.  Paris,  1887.  —  Thérapeutique 
des  maladies  infectieuses.  Paris,  1800.  —  Les  microbes  pathogènes.  Paris,  1802. 

CiABEni,  La  maladie  pyocyanique.  Paris,  1880. 

RoasA,  Les  poisons  d'origine  microbienne.  Gazette  hebdomadaire,  !2S  décembre  1888. 

Aiu>iHO,  Lesrirus.  Paris,  1801. 

GAMAirïA,  Les  poisons  bactériens.  Paris,  180S. 
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dans  Talcool.  Mais  le  désaccord  commence  dès  quMI  s^agit  de  précinerh 
nature  chimique  du  poison  :  c'est  ainsi  que,  pour  le  bacille  de  la  diphtérie, 
Roux  et  Ycrsin  rangent  la  toxine  parmi  les  diaslases,  Brieger  et  Kneakcl 
parmi  les  serines,  tandis  que  les  recherches  de  Wassermami  et  Prosboer 
fendent  à  la  faire  considérer  comme  une  albumose.  Cette  dernière  ooo- 
ccption  semble  prévaloir;  sans  doute  il  était  rationnel  de  rattacher  Ifs 
poisons  microbiens  à  des  ferments  et  de  considérer  les  agents  pathogènes 
comme  transformant  le  milieu  animal  à  la  façon  de  la  levure  qui  dédouble 
la  saccharose;  mais  cette  hypothèse  ne  peut  s'appuyer  que  sur  une  seole 
expérience  :  c'est  celle  que  MM.  Courmont  et  Ôoyon  ont  réalisée  avec  le 
tétanos;  or,  de  nombreuses  recherches  ayant  fait  mettre  en  doute  la  réalité 
des  faits  observés  par  ces  expérimentateurs,  il  nous  faut  attendre  pour 
accepter  ce  processus. 

Quelle  que  soit  la  nature  chimique  des  poisons  bactériens,  on  admet 
généralement  qu'ils  se  produisent  par  dédoublement  de  la  matière  azotée; 
mais  des  travaux  récents  établissent  que  les  bactéries  agissent  plutôt  pir 
synthèse  ;  même  dans  un  milieu  dépourvu  d'albumine,  elles  peuvent  pro- 
duire leurs  toxines;  on  est  conduit  ainsi  à  une  hypothèse,  développée iiec 
beaucoup  de  talent  par  M.  Gamaleia  :  les  poisons  bactériens  ne  seraient 
pas  des  produits  de  sécrétion  ;  ils  seraient  constitués  par  le  protoplasna 
même  des  cellules  microbiennes;  ce  seraient  des  nucléines  extrêmement 
instables  et  se  décomposant  avec  la  plus  grande  facilité  ;  il  se  prodnirût 
alors  des  substances  qui  ne  préexistaient  pas  dans  la  culture,  et  panni 
lesquelles  se  placent  les  toxalbumines,  les  toxalbumoses,  les  ptomaîoes. 
Les  mêmes  décompositions  se  passent-elle  dans  l'organisme?  Cela  est 
probable  et  on  s'explique  ainsi  les  diverses  manifestations  cliniques  et 
l'immunité  consécutive  à  l'infection. 

A  côté  des  poisons  relevant  du  microbe  lui-même,  il  faut  faire  une 
large  place  aux  poisons  formés  par  l'organisme  malade;  ceux-ci  peuvent 
se  diviser  en  trois  groupes  : 

l""  Poisons  produits  par  l'organisme  sous  l'influence  des  microbes 
pathogènes.  Ce  groupe,  dont  nous  ne  faisons  qu'entrevoir  l'importance 
renferme  des  toxines  qui  ne  peuvent  prendre  naissance  dans  les  milieux 
de  culture,  les  microbes  s'attaquant  directement  ou  indirectement,  au 
moyen  des  ferments  qu'ils  sécrètent,  aux  principes  constitutifs  de  l'être 
envahi  ; 

2''  Poisons  prpvenant  du  tube  digestif,  dont  les  putréfactions  sont  sou- 
vent augmentées,  au  cours  des  infections  les  plus  diverses; 

3°  Poisons  provenant  de  la  désassimilation  qui  est  activée  et  pervertie. 
C'est  probablement  à  cette  dernière  cause  qu'il  faut  rattacher  les  pro- 
fondes modifications  qui  surviennent  au  cours  des  maladies  fébriles,  dans 
la  constitution  chimique  de  l'organisme.  L'alcalinité  du  sang  diminue  : 
au  lieu  de  représenter  250  et  280  milligrammes  de  soude,  elle  ne  cor- 
respond plus  guère  qu'à  40  milligrammes;  le  changement  tient  à  une 
augmentation  des  acides  et  notamment  des  acides  formique,  acétique, 
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iacétique,  p-oxybutyrique,  lactique  et  des  acides  gras  volatils;  chez  des 
hiens  rendus  fébricitants  par  des  matières  septiques,  Minkowski  a  pu 
rouTer  Tacide  lactique  dans  les  urines. 

Cette  augmentation  dans  la  production  des  acides  a  pour  conséquence 
uie  augmentation  dans  l'élimination  de  l'ammoniaque;  on  en  trouve  par 
jour  de  l'%5  à  2  grammes  dans  les  urines,  au  lieu  de  0*%7. 

Les  matières  extractives,  les  corps  amidés  augmentent  en  même  temps, 
ce  qui  tient  en  grande  partie  aux  troubles  fonctionnels  des  organes; 
en  opérant  sur  des  chiens  ou  des  lapins  infectés,  Weil  et  Anrep  ont 
reconnu  que  l'acide  benzoïque  ne  se  transforme  plus  aussi  facilement 
m  acide  hippurique,  ce  qui  indique  un  défaut  de  fonctionnement  du 

rein. 

Les  troubles  nutritifs  engendrés  par  les  infections  se  traduisent  encore 
par  d'autres  modifications  dans  l'excrétion  des  matières  azotées  :  la  séri- 
durie,  la  globulinurie,  Falbumosurie  cl  probablement  l'acétonurie;  il  faut 
f  ajouter  les  toxalbumines  qui  ont  été  décelées  par  Alt  dans  les  vomisse- 
ments des  cholériques,  par  Brieger  et  Wassermann  dans  l'urine  d'un 
érysipélateux. 

n  est  actuellement  difficile,  dans  un  cas  donné,  de  savoir  quelle  est 
l'origine  des  substances  nocives  qu'on  trouve.  Aussi  faut-il  se  contenter 
des  expériences  qui  nous  ont  fait  connaître  en  bloc  les  poisons  qui  agis- 
sent dans  les  maladies  infectieuse». 

Comme  toujours,  on  a  recherché  les  substances  toxiques  au  niveau  du 
sang  ou  dans  les  urines. 

I^  toxicité  du  sang  peut  augmenter  dans  des  proportions  fort  notables. 
Rummo  et  Bordoni,  dans  l'important  travail  que  nous  avons  déjà  cité  à 
plusieurs  reprises,  ont  étudié  le  sang  d'animaux  infectés  avec  les  microbes 
du  charbon,  delà  barbonne  des  bufDes,  du  rouget,  du  choléra  des  poules, 
ou  avec  le  pneumocoque  de  Fraenkel;  après  l'avoir  stérilisé  au  moyen 
du  filtre  de  porcelaine  ou  par  des  chauffages  fractionnés,  ils  ont  constaté 
qu'il  était  fort  toxique.  On  peut  déterminer  des  accidents  très  graves 
et  amener  la  mort  chez  un  lapin  auquel  on  injecte  10  à  15  centimètres 
cubes  du  sérum  d'un  lapin  charbonneux.  Avec  la  même  dose  du  sérum 
provenant  de  la  barbonne  des  bufDes,  on  peut  tuer  un  lapin  en  quatre 
heures. 

Le  plus  souvent,  c'est  dans  l'urine  qu'on  a  cherché  les  poisons  mor- 
bides; tantôt  on  s'est  contenté  d'étudier  la  toxicité  totale  de  l'urine, 
tantôt  on  a  tâché  d'en  isoler  une  substance  définie,  le  plus  souvent  une 
ptomaïne.  Dès  1882,  M.  Bouchard  signalait,  dans  les  urines  des  typhiqucs, 
la  présence  d'alcaloïdes  dont  il  obtenait  jusqu'à  1  milligramme  par  jour. 
Deux  ans  plus  tard,  MM.  Lépine  et  Guérin  faisaient  des  constatations 
semblables  dans  la  fièvre  typhoïde  et  la  pneumonie;  M.  Lépine  reconnut 
de  plus,  avec  M.  Aubert,  que,  dans  les  urines  fébriles,  les  matières  toxiques 
de  nature  organique  augmentent  considérablement,  tandis  que  les  poisons 
minéraux  ne  subissent  pas  de  variations. 
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La  deuxième  méthode  consiste  à  étudier  la  toxicité  des  urines 
s'occuper  de  la  nature  des  poisons  qu'elles  renferment.  C'est  ainsi  que 
M.  Bouchard  a  pu  mettre  en  évidence  les  propriétés  spéciales  que  pos- 
sèdent les  urines  des  cholériques.  On  peut  dire,  sans  exagération,  qw 
c'est  le  travail  fondamental  sur  ce  sujet,  celui  qui  a  servi  de  modèle  an 
recherches  ultérieures. 

L'urine  des  cholériques  produit  des  efiets  bien  différents  de  l'iiriiie 
normale  :  le  myosis  fait  défaut,  mais  très  rapidement  on  voit  sunrenir  de 
la  cpnose,  évidente  à  la  face  interne  de  l'oreille»  des  crampes  mosci* 
laires,  une  réfrigération  excessive  ;  puis  l'animal  est  pris  d'une  diarriiée 
en  purée,  blanchâtre  ou  rougeàtre,  sans  trace  de  bile;  l'albuminurie  appa- 
raît et,  après  un  jour  ou  deux,  Tanurie  se  déclare,  l'hypothermie  s  accen- 
tue et  les  animaux  meurent  avec  33  ou  34  degrés  de  température  redak. 

Au  cours  des  autres  maladies  infectieuses,  on  n'a  pas  obtenu  un  taUeM 
aussi  saisissant  que  celui  que  nous  venons  de  reproduire,  d'après  M.  Bou- 
chard; on  a  constaté  simplement  des  modifications  surtout  quantitatives  de 
la  toxicité  urinaire.  C'est  ce  qui  s'observe  dans  la  pneumonie.  M.  Lépiw 
a  signalé  la  présence  d'un  alcaloïde  toxique,  d'autant  plus  abondant  que 
le  cas  était  plus  grave.  Le  résultat  a  été  confirmé  par  Griffithset  par 
AIbu  ;  ce  dernier  auteur,  en  opérant  sur  8  litres  d'urine,  a  pu  retirer 
0*^,036  d'alcaloïde;  0'%01  tuait  la  souris,  tandis  que  0*^,02  ne  produisait 
aucun  effet  chez  le  lapin. 

Des  recherches  poursuivies  avec  M.  Gaume(*)  nous  ont  montré,  contnir^ 
ment  à  toute  attente,  que  la  toxicité  de  l'urine  va  diminuant  au  for  et  à 
mesure  que  la  maladie  progresse;  à  la  fin  de  la  période  d'état,  die  est 
deux  ou  trois  fois  moindre  que  normalement.  Puis,  au  moment  de  b 
défervescence,  il  se  produit  une  crise  urotoxique;  la  toxicité  derient  su- 
périeure à  la  normale  :  dans  quelques  cas,  elle  la  dépasse  de  peu,  parfoi> 
elle^peut  acquérir  une  valeur  double,  triple  ou  même  quadruple.  Cette 
décharge  dure  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures,  puis  l'urine,  pen- 
dant la  convalescence,  présente  une  toxicité  assez  variable,  égale,  infé- 
rieure ou  supérieure  à  la  normale. 

En  même  temps  que  ces  modifications  dans  la  toxicité  urinaire,  on 
observe  des  changements  comparables  du  côté  du  sérum.  Rununo  et  Bor- 
doni  ont  montré  que,  pendant  la  période  d'état,  il  y  a  diminution  de  sa 
toxicité  immédiate  et  augmentation  de  sa  toxicité  tardive;  il  faut,  en  effet, 
16  centimètres  cubes  par  kilogramme  (au  lieu  de  10)  pour  amener  b 
mort  en  quatre  ou  cinq  minutes;  en  introduisant  une  petite  dose,  5  à 
6  centimètres  cubes  par  kilogramme,  la  mort  survient  au  bout  de  six,  huit 
ou  dix  heures.  Au  moment  de  la  défervescence,  la  toxicité  est  énorme;  il 
faut  1  centimètre  cube  par  kilogramme  pour  l'empoisonnement  aigu,  (F,7 
à  0^'  ,8  pour  l'empoisonnement  lent. 

L'érysipèle,  qui  se  rapproche  par  tant  de  points,  de  la  pneumonie  a  été 

(')  Roger  et  Gaumk,  Toxicité  de  l'arine  dant  la  pneamonîe*  Hemte  de  wiédecùu^  1889 
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beaucoup  moins  étudié.  On  s'est  borné  à  quelques  recherches  chimi- 
ques. Griffiths  a  trouvé  dans  Turine  un  alcaloïde,  l'érysipéline,  qui  est 
pyrétogène  et  tue  les  animaux  en  quarante-huit  heures.  En  opérant  sur 
6  litres  1/2  d'urine,  Albu  a  obtenu  0^%0247  d'une  base  non  toxique. 

C'est  au  microbe  de  l'érysipèle  qu'est  due,  dans  la  plupart  des  cas,  la 
fièvre  puerpérale.  Albu  n'a  pas  décelé  d'alcaloïde,  Grifïiths  en  a  isolé  un 
qui  tue  le  chien  en  douze  heures.  Ce  dernier  résultat  confirmerait  les 
recherches  antérieures  de  Bourget(')  qui  avait  trouvé  des  bases  fort  toxi- 
ques dans  les  urines  et  dans  les  organes  des  puerpérales. 

La  (lèvre  typhoïde  est  une  des  maladies  où  l'on  a  le  plus  souvent 
recherché  la  présence  des  toxines. 

Rummo  et  Bordoni  en  étudiant  le  sérum,  sont  arrivés  aux  résultats 
suivants  :  toxicité  normale,  10  centimètres  cubes  par  kilogramme,  pen- 
dant la  première  semaine;  toxicité  énorme  (2  et  même  1  centimètre  cube 
par  kilogramme)  pendant  le  deuxième  septénaire;  retour  à  la  normale 
pendant  le  troisième. 

La  toxicité  de  l'urine  présente  des  modifications  inverses.  M.  Ausset  (') 
a  reconnu  qu'elle  diminue  des  deux  tiers  pendant  la  période  d'état;  c'est 
qu'à  ce  moment  les  poisons  s'accumulent  dans  l'organisme;  en  donnant 
des  bains  froids  au  malade  on  favorise  leur  élimination  et  l'on  voit  aug- 
menter la  toxicité  de  l'urine  (Wcil  et  Roque,  Ausset);  au  contraire,  l'an- 
tisepsie intestinale,  en  entravant  la  formation  des  poisons,  diminue  encore 
le  coefficient  toxique  de  la  sécrétion  rénale.  Au  moment  de  la  convales- 
cence, survient  un  notable  changement;  les  urines  acquièrent  une  haute 
toxicité,  comme  l'a  établi  M.  Bouchard. 

Les  poisons  typhiques  ont  des  origines  multiples  :  une  grande 
partie  pfend  naissance  au  niveau  de  l'intestin  ;  les  matières  contiennent 
en  effet  des  alcaloïdes  qu'on  peut  retrouver  dans  les  urines  (Bouchard, 
Lépine  et  Guérin).  Nous  avons  étudié  avec  M.  Legry  ('),  la  toxicité  de  ces 
matières  et  nous  avons  reconnu  que  l'extrait  aqueux  préparé  à  chaud 
tuait  le  lapin  à  dose  de  89  grammes  par  kilogramme;  l'extrait  alcoolique 
débarrassé  de  potasse  tuait  à  dose  de  461  grammes.  11  faudrait  évidem- 
ment compléter  ces  recherches  par  l'étude  des  substances  préparées 
à  froid  et  isolées  par  les  procédés  qui  altèrent  le  moins  les  toxines,  c'est- 
à-dire  par  la  dialyse  plutôt  que  par  l'alcool. 

Le  tétanos  est  le  type  des  maladies  infectieuses  d'ordre  toxique.  Il  ét<iit 
donc  intéressant  de  rechercher  les  poisons  dans  l'organisme  des  malades. 
Brieger,  dans  le  bras  d'un  tétanique  qu'on  venait  d'amputer,  a  trouvé  un 
des  alcaloïdes  qu'il  avait  découverts  dans  les  cultures,  la  tétatine.  Mais  on 
sait  que  ces  alcaloïdes  ne  jouent  qu'un  rôle  restreint  et  que  ce  sont  des 

(*)  BouROET,  Contribution  à  l'étude  <les  ptomaînes  et  des  bases  toxiques  de  Turiiic  dans  la 
fièvre  puerpérale.  Thèse  de  Genève,  1887. 

(*)  AinsET,  Augmentation  considérable  de  la  toxicité  urinairc  par  les  bains  froids,  dans  les 
auJadies  infectieuses.  Soc.  utéd,  des  hôpitaux,  23  novembre  1804. 

O  I^fiKT,  Contribution  à  Tétude  du  foie  dans  la  lièvre  typboïde.  Thèse  de  Paris^  1800,  p.  30. 
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substances  albuminoïdes  qui  causent  la  plupart  des  accidents.  M.  BouchanL 
suivant  sa  méthode,  étudia  Turine  des  tétaniques  et,  avec  34  centimètres 
cubes,  obtint  chez  l'animal  un  violent  tétanos.  Il  se  garda  de  conduit 
qu'il  avait  mis  en  évidence  le  poison  tétanique,  car  le  même  effet  peut» 
être  produit  par  des  urines  riches  en  sels  potassiques.  Mais  plus  récem- 
ment, Bruschettini  (*),  qui  avait  signalé,  dès  1890,  la  présence  de  toxioei 
tétaniques  dans  le  sang  des  animaux  inoculés,  a  démontré  que  ce  poisoD 
microbien  s'éliminait  par  l'urine. 

L'étude  des  intoxications  organiques  a  encore  été  poursuivie  dans  bieD 
d'autres  circonstances. 

Au  cours  des  suppurations,  Nissen(')  constata  que  le  sérum  stérilisé 
empoisonnait  la  souris,  produisant  chez  cet  animal  l'hypertrophie  de  h 
rate,  l'hépatisation  pulmonaire,  et  amenait  des  épanchements  daos  h 
plèvre  et  le  péritoine.  Le  poison,  ainsi  trouvé  dans  le  sang,  s'élimine  dans 
l'urine  qui  devient  plus  toxique  que  normalement,  comme  l'ont  reconoo 
Nannotti  et  Baciocchi  ('). 

L'impaludisme  est  d'autant  plus  intéressant  à  étudier  qu'il  relève  doo 
d'une  bactérie  mais  d'un  protozoaire.  Or  l'expérience  a  démontré  que 
l'intoxication  y  joue  un  rôle  semblable  à  celui  que  nous  avons  sigulé 
dans  les  autres  maladies  infectieuses.  Il  y  a  donc  là  un  argument  à  faire 
valoir  en  faveur  de  ceux  qui  veulent  réunir,  et  avec  raison,  selon  ooos, 
les  affections  bactériennes  et  les  affections  parasitaires  non  bactériennes, 
mais  évoluant  d'après  le  même  type  clinique. 

MM.  Roque  et  Lemoine  (*)  ont  montré  en  effet  qu'avant  l'accès  inter- 
mittent, la  toxicité  urinaire  est  normale  ou  diminuée;  le  coefficient  oro- 
toxique  peut  tomber  à  0,13  et  0,2.  Après  l'accès,  on  arrive  à  des  chiffre» 
très  élevés,  0,542  à  1,244  et  même  1,443.  La  toxicité  de  l'urine  suit 
donc  une  courbe  comparable. à  celle  qu'on  trouve  dans  la  pneumonie, 
dans  l'ictère  grave,  probablement  dans  toutes  les  maladies  à  crise;. 
Enfin,  en  cas  de  fièvre  pernicieuse,  l'urine  n'est  pas  très  toxique,  ce 
qui  tient  probablement  à  l'accumulation  des  matières  nocives  dans  Tor- 
ganisme. 

Il  faut  reconnaître  pourtant  que,  dans  la  fièvre  intermittente  le  sang 
est  moins  toxique  qu'à  l'état  normal  ;  mais  il  détermine  chez  les  animaux 
des  troubles  particuliers,  notamment  des  paralysies  à  marche  progressive 
(Rummo  et  Bordoni). 

Signalons  enfin  quelques  tentatives  poursuivies  sur  la  toxicité  urinaire 
dans  l'influenza  où  les  urines  produiraient  l'élévation  de  la  température  el 

(*)  Bruschettini,  Sulle  ciiminazione  del  veleno  del  telano  per  mezio  délia  secrexioiie  reaafe. 
La  informa  medica,  189*2,  II,  p.  86. 

{*)  NissEN,  Ucher  die  loxischc  NVirkung  des  Blules  bci  aculen  EiteningsprocesBen.  DeuUckt 
medicinische  Wochenschrifl,  p.  29,  1892. 

0  Nanotti  e  Baciocchi,  Uicerche  inicrno  dci  microorganismi  ed  alla  toadciie  delle  urine  ne^ 
individui  alTclli  da  processi  suppuralivi.  La  Riforma  medica^  1802,  III,  p.  424. 

(^)  RoQDE  et  Lemoine,  Recherches  sur  ia  toxicité  urinaire  dans  l'impaludiâoie.  Revue  de  médi- 
ane, 1890,  p.  926 
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e  profonde  dyspnée  (Semmola)  et  les  recherches  de  ptomaïnes  uri- 
ires  qui  ont  été  faites  dans  un  certain  nombre  dMnfections  que  nous 
lYons  pas  encore  étudiées. 

Dans  k  scarlatine,  Albu  a  retiré  de  4  litres  1/2  d^urine  0'%0154  d'alca- 
ides  dont  0'%006  tuent  la  souris  blanche  en  quelques  secondes  avec 
!s  convulsions.  Griffiths  a  signalé  des  ptomaïnes  urinaires  dans  les 
'eillons,  dans  la  coqueluche,  dans  la  rougeole  ;  cependant,  dans  cette 
îrnière  maladie,  la  toxicité  urinaire  est  diminuée  et,  dans  les  cas  graves, 
e  représente  que  le  quart  de  la  toxicité  normale  (Ausset).  Enfin,  dans 
1  morve,  Turine  renferme  une  ptomaïne  dont  Tinjection  sous-cutancc 
^termine  chez  le  lapin  des  abcès,  des  nodules  pulmonaires  et  spléniques 
[entraîne  la  mort;  le  même  poison  se  retrouve  dans  les  cultures. 
Griffiths,  Albu  ont  rencontré  aussi  des  ptomaïnes  dans  l'urine  des  diphté- 
ques;  en  opérant  sur  3  litres  1/2,  Albu  a  obtenu  29  milligrammes 
un  alcaloïde  dont  1  centigramme  tue  la  souris  presque  instantanément. 
)  vrai  poison  de  la  diphtérie  qui,  comme  on  sait,  diffère  des  pto- 
aînes,  passe  aussi  dans  Turine.  MM.  Roux  et  Yersin  (')  ont  dé- 
ontré  que  l'injection  de  Turine  diphtéritique  est  suivie  de  Tapparition 
paralysies  tardives;  cette  expérience,  fort  intéressante,  confirme  la 
couverte  de  M.  Bouchard  ('),  qui  avait  obtenu  des  résultats  tout  à  fait 
nblables  au  cours  des  maladies  expérimentales. 
Les  urines  des  tuberculeux,  quand  on  les  injecte  dans  les  veines 
chien  (Crisafulli)  ou  du  lapin  (Cantieri),  sont  peu  toxiques;  dans  ce 
nier  cas,  il  faut,  pour  amener  la  mort,  introduire  de  86  à  130  centi- 
tres  cubes.  Mais,  quand  on  observe  une  poussée  aiguë,  par  exemple, 
a  suite  d'une  injection  de  tuberculine,  la  toxicité  urinaire  augmente 
s  notablement;  dans  les  expériences  de  Cantieri,  elle  s'est  élevée  à 
et  même  à  8  centimètres  cubes  et  la  mort  est  survenue  au  milieu  de 
lentes  convulsions. 

Mme  Eliacheff,  qui  s'est  servie  de  la  dialyse,  a  constaté  de  même  que 
matériaux  non  dialysables  sont  moins  abondants  qu'à  l'état  normal  ; 
vingt-quatre  heures,  le  tuberculeux  émet  0'%130  au  lieu  de  0'%193. 
is  à  la  suite  de  l'injection  de  tuberculine,  elle  a  trouvé  0*%234. 
]es  matières  non  dialysables  sont  extrêmement  toxiques;  au  lieu  des 
centigrammes  nécessaires  avec  l'urine  normale,  il  suffit  de  10  centi- 
mmes  pour  amener  la  mort  en  quarante-cinq  minutes  et  de  4  centi- 
mmes  pour  tuer  en  quelques  heures. 

9ous  pouvons  donc  conclure  que  si  l'urine  des  tuberculeux,  prise  dans 
I  ensemble,  est  moins  toxique  que  l'urine  normale,  elle  renferme  des 
[icipes  spéciaux,  peut-être  analogues  à  la  tuberculine  elle-même, 
dme  l'admettent  MM.  Charrin  et  Le  Noir,  qui  ont  constaté  que  son 

I  Roux  et  Yeuin,  Contribution  à  l'étude  de  la  diphtérie.  Annalei  de  Cltutitut  Pasteur, 
18S0. 

^]BooauMD,  Élimination  de  certains  poisons  morbides  par  les  reins.  Comptée  rendue  de 
adémie  dee  êcienceê^  4  juin  1888,  et  Arch,  de  phyi.,  1889. 
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injection  intra-veineuse  produit  une  diktation  vasculaire  plus  maniiMe 
que  l'urine  normale. 

Contrairement  à  la  tuberculose,  la  lèpre  semble  augmenter  le  poiifoir 
loxique  de  l'urine.  Fisichella  (*)  a  reconnu  que  rurine  était  en  mése 
temps  plus  convulsivante,  plus  hypothermisante  et  d'autant  plus  adÎTe 
que  le  cas  était  plus  grave.  La  toxicité  urinaire  diminue  notablcmat 
sous  l'influence  du  traitement. 

Nous  avons  résumé  brièvement  les  nombreux  travaux  qui  ont  mis  a 
évidence  Texistence  de  substances  toxiques  dans  l'organisiçe,  au  cours 
des  infections  les  plus  diverses.  Il  est  curieux  de  remarquer  que  le  plus 
souvent  on  a  décelé  chez  les  malades  des  substances  alcaloîdiques:  il 
semble,  au  contraire,  que  les  poisons  microbiens,  teb  qu'on  les  truufe 
dans  les  cultures  artificielles,  rentrent  dans  la  catégorie  des  albumiooides 
ou  des  peptones.  Ce  désaccord  tient  peut-être  à  ce  que  les  poisons  soot 
multiples  et  qu'on  n'a  pas  recherché  suffisamment,  chez  les  malades,  tf> 
substances  autres  que  les  bases;  peut-être  cependant  les  microbe» 
agissent-ils  différemment  dans  le  corps  des  animaux  et  dans  le  milieu 
de  culture?  il  est  possible  enfin  que  ces  ptomaïnes  soient  produites  pir 
l'organisme  lui-même  réagissant  d'une  façon  spéciale  dans  les  eonditioiK 
nouvelles  où  il  est  placé. 

Il  suffit,  en  effet,  d'un  changement  minime  pour  modifier  complète- 
tement  l'action  physiologique  des  composés  organiques.  Griffiths  bit 
remarquer  justement  qu'on  trouve  dans  l'urine  de  diflférents  mabdes 
une  base  toxique,  la  propylglycocyamine;  or,  ce  corps  n'est  autre  que  de 
la  créatine,  substance  inoffensive,  dans  laquelle  un  atome  d*hydrogènea 
été  remplacé  par  le  radical  propyl.  Ce  simple  changement  a  entraîné  uœ 
transformation  complète  dans  l'action  physiologique.  Klebs  a  d'ailleiu^ 
rapporté  un  exemple  semblable  :  d'après  lui,  le  choléra  nostras  relèiede 
la  méthylguanidine,  poison  violent  dérivant,  par  substitution  du  groupe 
méthyl  à  un  atome  d'hydrogène,  de  la  guanidine,  corps  inofTensif. 

On  conçoit  donc  avec  quelle  facilité  les  composa  les  plus  bénins  se 
transforment  en  composés  toxiques,  et  l'on  comprend  que  dans  une 
même  maladie  suivant  une  foule  de  circonstances  secondaires,  l'auto- 
intoxication  puisse  être  due  à  des  substances  variables.  Aussi  les  résul- 
tats n'ont-ils  pas  toujours  été  concordants;  la  toxicité  de  l'urine  \znt 
d'un  malade  à  l'autre;  chez  deux  individus  atteints  d'une  même  maladie, 
l'urine  de  l'un  contient  des  alcaloïdes,  celle  de  l'autre  peut  ne  pas  en 
renfermer. 

A  côté  des  poisons  sécrétés  par  les  microbes  ou  produits  sous  leur 
influence,  il  faut  tenir  compte  des  poisons  qui  prennent  naissance  au 
cours  des  diverses  infections,  par  défaut  d'oxydation  ;  c'est  un  point  que 
les  recherches  de  M.  Albert  Robin  ont  bien  mis  en  évidence;  il  y  a  début 
de  transformation  des  substances  toxiques  dans   les  organes  plus  ou 

(*)  FisicRELU,  SuIIa  tosûciU  àeHV  urina  dei  lebbrosi.  Lm  Riforwtm  wiediem^  1895,  III,  f.  35i. 


LES  AUTO-INTOXIGATIONS  PATHOLOGIQUES.  8â5 

moins  troublés;  les  poisons  arrivent  en  excès  à  Témonctoire  rénal;  si 
celui-ci  est  perméable,  Turine  emporte  les  matières  nocives  et  acquiert 
on  haut  degré  de  toxicité.  Sinon  les  poisons  s'accumulent  dans  Téco- 
nomie,  pour  être  chassés  plus  tard,  au  moment  de  la  crise  ;  la  toxicité 
de  l'urine,  peu  marquée  pendant  la  période  d'état,  s'élève  brusquement  au 
moment  de  la  guérison.  Cette  évolution  très  nette  dans  les  maladies  à 
défervescence  brusque,  comme  la  pneumonie,  s'observe  aussi  dans  l'ictère 
grave,  la  fièvre  intermittente  et  même  la  fièvre  typhoïde;  il  y  a  donc  un 
balancement  curieux  entre  la  toxicité  du  sérum  et  celle  de  l'urine;  mais 
il  ne  faudrait  pas  conclure  qu'il  y  a  simplement  rétention  des  toxines  et 
élimination  ultérieure;  les  faits  sont  plus  complexes.  La  toxicité  du  sérum 
est  due  à  des  matières  albuminoïdes,  celle  de  l'urine  à  des  substances 
différentes;  on  peut  donc  supposer  que  la  rétention  des  poisons  dans 
l'économie  dépend  de  leur  nature  et  que  leur  rejet  ne  peut  se  faire  que 
lorsqu'ils  ont  subi  une  modification  ultérieure. 

Ainsi,  malgré  ces  obscurités,  on  voit  que  l'histoire  des  intoxications 
dans  les  maladies  infectieuses  a  fait  de  nombreux  progrès  dans  ces  der- 
nières années.  C'est  que  de  tous  les  côtés  on  a  compris  l'importance  de 
la  question  et  que  beaucoup  de  travailleurs  ont  essayé  d'apporter  leur 
contribution  à  cette  étude;  les  résultats  obtenus  encouragent  à  conti- 
nuer les  recherches  et  il  est  certain  qu'il  reste  sur  ce  sujet  bien  des  faits 
intéressants  qu'on  ne  tardera  pas  à  découvrir. 

U auto-intoxication  dans  le  cancer  et  la  leucémie.  —  Quelle  que 
soit  l'idée  qu'on  se  fasse  de  la  nature  du  cancer,  il  n'est  pas  douteux  qu'un 
grand  nombre  des  manifestations  cliniques  qu'on  y  observe  relève  d'une 
intoxication  de  l'organisme.  Les  recherches  d'Adamkiewicz  tendent  à 
donner  un  appui  expérimental  à  cette  idée  ;  dans  les  néoplasmes  malins, 
cet  auteur  a  trouvé  une  substance,  la  cancroïne,  analogue  sinon  identique 
à  la  neurine  et  déterminant  des  accidents  convulsifs  en  agissant  sur  la 
moelle  allongée.  MM.  Richet  et  Héricourt  ont  obtenu  des  résultats  analo- 
gues, au  moins  avec  les  épithéliomes  ulcérés.  Dans  l'urine  de  ma- 
lades atteints  de  cancer,  on  a  rencontré  plusieurs  fois  des  ptomaïnes; 
Ewald  et  Jacobson  en  ont  décelé  dans  le  cancer  de  l'estomac  ;  GrifTiths  a 
trouvé  une  base  toxique  dans  l'urine  d'une  femme  atteinte  de  cancer 
utérin. 

Dans  la  leucémie  qu'on  rapproche  souvent  du  cancer,  nous  avons 
constaté  que  les  urines  étaient  hypertoxiques;  le  coefficient  urotoxique 
peut  atteindre  1,666. 

VautO'intoxication  dans  les  troubles  nutritifs^  les  diathèses,  etc.  — 
Une  grande  partie  des  symptômes  qui  caractérisent  les  diathèses,  rclèven 
d'une  auto-intoxication.  L'élaboration  de  la  matière  se  faisant  d'une  façon 
défectueuse,  il  en  résulte  la  formation  de  substances  qui  doivent  nuire  au 
fonctionnement  régulier  de  l'être.  Le  trouble  portera  sur  la  matière 
azotée  et  sur  les  hydrates  de  carbone  et  se  traduira  par  la  production 
exagérée  d'acide  urique,  de  sucre,  de  différents  acides  et  spécialement 
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d'acides  gras  Tolatils;  il  pourra  aboutir  à  ce  syndrome  si  curieaiqu'oo 
désigne  sous  le  nom  d^acétonémie. 

Nous  n'avons  pas  à  étudier  ces  différentes  manifestations  qui  seroDi 
décrites  avec  tous  les  détails  nécessaires  dans  le  chapitre  consacré  am 
troubles  primitifs  de  la  nutrition.  Remarquons  seulement  que  les  troubles 
nutritifs  secondaires  peuvent  survenir  au  cours  ou  à  la  suite  de  diverses 
maladies  toxiques  ou  infectieuses  et  susciter  toute  une  série  d'accidents 
qui  aboutiront  encore  à  l'intoxication . 

C'est  aussi  un  trouble  nutritif  qui  explique  Tauto-intoxication  dans  les 
cas  d'anémie;  Piccini  et  Ceuti  ont  démontré,  en  eifet,  que  chez  les  anè* 
miques,  le  coefficient  urotoxique  était  augmenté. 

Les  auto-intoxications  secondaires.  —  Sous  ce  titre  nous  avons  pro- 
posé de  décrire  les  auto-intoxications  qui  se  produisent  au  cours  des 
empoisonnements  exogènes.  C'est  surtout  dans  l'intoxication  phosf^rée 
que  ce  processus  joue  un  rôle  important.  Le  phosphore  n'agit  pas  en 
soustrayant  Toxygène  du  sang;  il  provoque  une  série  de  troubles  fonc- 
tionnels aboutissant  à  des  désordres  anatomiques  du  côté  du  foie  et  des 
reins;  il  se  trouve  par  conséquent  augmenter  les  sources  d'auto-intoxica- 
tion, diminuer  l'élimination,  entraver  les  transformations. 

Dans  un  grand  nombre  d'autres  empoisonnements,  la  nutrition  est 
modifiée  et  l'organisme  donne  naissance  à  des  substances  nocives;  Tacide 
lactique  qui  se  forme  dans  les  intoxications  par  le  curare,  Toxyde  de 
carbone,  etc.,  l'albuminurie,  la  peptonurie,  la  glycosurie  même  témoi- 
gnent suffisamment  de  ces  changements  nutritifs  qui  jouent  un  rôle  plus 
ou  moins  important  dans  la  physiologie  pathologique  des  troubles  et  des 
symptômes. 

Les  auto-intoxications  définies  chimiquement.  —  Après  avoir  mon- 
tré le  rôle  et  le  mécanisme  de  l'auto-intoxication  dans  les  affections  les 
plus  diverses,  nous  allons  dire  quelques  mots  des  substances  toxiques  qui 
sont  connues  et  défmies  chimiquement.  Nous  pourrons  ainsi  examiner 
sous  un  nouveau  point  de  vue  plusieurs  questions  que  nous  avons  déjà 
étudiées. 

Les  auto-intoxications  acides.  —  Lacticémie.  —  Un  grand  nombre 
d'acides  peuvent  se  produire  dans  les  conditions  pathologiques  et  vicier 
la  constitution  des  milieux  organiques  :  en  tête,  se  place  l'acide  lactique. 
Ce  corps  prend  naissance  quand  les  oxydations  sont  entravées,  par  exemple 
dans  Tasphyxie;  il  se  forme  dans  l'inanition,  au  cours  des  empoisonne- 
ments et  des  maladies  infectieuses,  dans  les  affections  hépatiques  et 
gastro-intestinales. 

Parmi  les  empoisonnements  qui  provoquent  le  plus  souvent  la  lacti- 
cémie, il  faut  citer  en  première  ligne  l'intoxication  phosphorée;  viennent 
ensuite  les  empoisonnements  par  l'oxyde  de  carbone,  l'acide  prussique, 
le  curare,  la  strychnine.  On  ne  peut  que  faire  des  hypothèses  sur  le  mode 
d'action  de  ces  substances;  aussi  certains  expérimentateurs  pensent-ils 
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que  les  poisons  amènent  la  formation  de  l'acide  lactique  en  agissant  sur 
le  sang  et  en  entravant  les  oxydations  ;  l'explication  serait  valable  pour 
Foiyde  de  carbone,  mais  pour  le  phosphore  on  tend  à  considérer  le 
phénomène  comme  relevant  d'une  insufOsance  hépatique.  11  est  certain 
que  cette  cause  doit  entrer  en  ligne  de  compte;  caTf  dans  les  affec- 
tions destructives  du  foie,  on  observe  la  présence  de  l'acide  lactique 
dans  l'urine;  le  même  corps  apparaît  chez  les  animaux,  Oiseaux  ou  Batra- 
ciens, chez  lesquels  le  foie  a  été  extirpé.  Une  explication  unique  ne  peut 
donc  être  proposée;  il  faut  invoquer  l'influence  de  causes  multiples.  11 
en  est  de  même  pour  les  infections  ;  la  lacticémie  se  produit  dans  toutes 
les  maladies  où  la  température  est  élevée,  y  compris  la  trichinose;  il 
est  bien  certain  que  le  processus  doit  être  fort  complexe  et  qu'il  faut 
faire  une  part  aux  modifications  de  la  nutrition,  aux  défauts  des  oxyda- 
tions, aux  troubles  hépatiques,  aux  fermentations  gastro-intestinales. 

C'est,  en  effet,  par  suite  d'une  exagération  des  putréfactions  que  les 
affections  du  tube  digestif  peuvent  produire  le  syndromes  que  nous 
étudions.  L'acide  lactique,  prenant  naissance  dans  l'intestin,  expli- 
querait pour  quelques  auteurs  certaines  des  manifestations  graves  qui 
pourraient  se  produire  du  côté  du  système  osseux  et  aboutir  au  rachi- 
tisme, à  l'ostéomalacie  ou  simplement  aux  nodosités  articulaires.  La 
même  pathogénie  a  du  reste  été  invoquée  pour  le  diabète;  l'acide  lac- 
tique, provenant  d'une  transformation  du  sucre,  serait  là  cause  des 
louleurs  osseuses  que  ressentent  parfois  les  malades  et  même,  d'après 
II.  Teissier,  de  la  phosphaturie. 

Dans  des  conditions  à  peu  près  analogues,  d'autres  acides  peuvent  se 
iroduire,  en  particulier  l'acide  oxalique;  l'oxalurie  s'observe  dans  les 
as  où  la  transformation  des  matières  ternaires  est  devenue  incomplète, 
ians  les  fièvres,  les  maladies  générales,  comme  le  diabète,  les  affections 
le  l'estomac,  du  système  nerveux,  de  l'appareil  respiratoire. 

Enfin,  des  acides  gras  peuvent  prendre  naissance  dans  les  cas  de 
:roubles  nutritifs  et  surtout  dans  le  diabète;  ce  sont  les  acides,  en  effet, 
{ui  jouent  le  rôle  principal  dans  l'important  syndrome  qu'il  nous  reste  à 
étudier  et  qui  est  généralement  décrit  sous  le  nom  d'acétonémie  ou  d'acé- 
i>nurie. 

Acétonémie.  —  L'acétonémie  a  été  rencontrée  d'abord  au  cours  du 
liabète  sucré;  elle  se  caractérise  par  une  série  de  symptômes  dont  les 
)rincipaux  consistent  en  une  douleur  épigastrique,  une  dyspnée  spéciale 
respiration  de  Kussmaul)  ;  enfin  elle  aboutit  au  coma  et  à  la  mort  avec 
lypothermie.  Ce  qui  permet  de  rattacher  cet  état  morbide  à  l'acétone  ou 
I  des  substances  voisines,  notamment  à  l'acide  éthyldiacétique,  c'est 
'odeur  de  l'urine  et  de  l'air  expiré,  odeur  qui  rappelle  celle  du  chloroforme. 
L'examen  de  l'urine  est  indispensable  pour  le  diagnostic;  l'adjonction 
l'une  goutte  de  perchlorure  de  fer  donne  une  coloration  rouge  vineux, 
[ui  est  due,  non  à  l'acétone,  mais  à  l'acide  éthyldiacétique;  cet  acide 
Misse  dans  l'extrait  éthéré  pratiqué  après  adjonction  d'acide  sulfurique; 
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si  Ton  chasse  Téther,  le  liquide  restant  donne  encore  avec  le  perchloniit 
une  coloration  rouge  qui  diminue  en  vingt-quatre  ou  quaranie-hait  heure». 

Une  réaction,  moins  pratique,  consiste  à  distiller  Turine  et  dans  b 
partie  distillée  à  verser  de  l'ammoniaque,  puis  quelques  gouttes  de  niln^ 
prussiate  de  soude;  on  obtient  ainsi  une  coloration  violette  qui  pisse 
bientôt  au  jaune;  en  ajoutant  deux  gouttes  d'acide  acétique,  le  liquile 
prend  une  teinte  pourpre.  On  peut  encore  se  servir  de  k  fticlisine,  déco- 
lorée par  Facide  sulfureux,  qui  reprend  une  coloration  rouge,  mais  cette 
réaction  n'a  qu'une  valeur  douteuse.  Enfin  en  chaufiant  l'urine  âTec  èi 
chlorure  de  cuivre  et  de  a  potasse,  on  obtient  une  réduction  noire. 

On  a  longtemps  attribué  les  manifestations  de  l'acétonémie  à  l'acétow; 
le  nom  imposé  au  syndrome  consacre  cette  théorie.  Les  phénomènes  sont, 
en  réalité,  beaucoup  plus  complexes;  ils  relèvent  d'une  série  de  substances 
dont  la  principale  est  représentée  par  l'acide  éthyldiacétique  ou  acédid- 
acétique  ou  diacétique;  aussi  a-t-on  proposé  de  remplacer  les  tenu» 
d'acétonémie  et  d'acétonurie  par  ceux  de  diacétémie  et  diacéturie.  Ces 
expressions  seraient  plus  justes  et  plus  conformes  aux  données  de  b 
chimie  et  de  l'expérimentation  :  il  est  établi,  en  effets  que  les  substances 
de  l'urine  acétonurique,  qui  passent  à  la  distillation,  ne  sont  pis  toxi- 
ques (Bonardi)  ;  d'un  autre  côté,  pour  empoisonner  un  animal,  il  bot  ho 
injecter  de  hautes  doses  d'acétone,  environ  7  centimètres  cubes  par  kik. 

L'acide  acéthylacétique  est  accompagné  d'une  série  d'autres  acides,  tek 
que  :  acides  lactique,  acétique,  formique,  propionique,  crotonique,  ^  oxjbn- 
tyrique  ;  ces  acides  s'emparant  des  bases  de  l'oganisme,  notanunent  dr 
l'ammoniaque  qui  se  trouve  éliminé  en  grand  excès  par  l'urine ,  dimi- 
nuent l'alcalinité  du  sang  (Frerichs)  ;  leurs  sels  neutres  étant  peu  nocifs, 
on  a  pu  espérer  qu'on  combattrait  les  accidents  diacétémiques  en  injec- 
tant des  solutions  alcalines  dans  les  veines  :  la  méthode  est  nitionneUe, 
mais  n'a  pas  encore  donné  de  vrais  succès. 

L'acétonurie  se  produit  dans  une  foule  de  circonstances. 

11  existe  d'abord  une  acétonurie  physiologique  (V.  Jaksch).  On  obtient 
avec  le  perchlorure  de  fer,  une  légère  coloration  vineuse  dans  l'urine  de 
gens  bien  portants,  surtout  chez  ceux  qui  mangent  beaucoup  de'viande: 
rappelons  à  ce  propos  que  l'alimentation  camée  favorise  le  développ^ 
ment  du  coma  chez  les  diabétiques. 

V.  Jaksch,  Tuczek  ont  signalé  une  acétonurie  d'inanition.  L'examen  de 
l'urine  du  célèbre  jeûneur  Cetti,  y  démontra  effectivement  la  présence  de 
l'acétone  et  de  l'acide  éthyldiacétique;  on  trouve  encore  dans  le  jeûne  de 
Tacide  ^  oxybutyrique  (Kulz,  Lorenz). 

Les  troubles  digestifs  produisent  le  même  syndrome.  Litten,  Senator 
ont  signalé  un  coma  dyspeptique  analogue  au  coma  diabétique,  s'en  dis- 
tinguant cependant  par  l'absence  de  quelques  phénomènes  importants, 
notamment  par  l'absence  de  la  respiration  dite  de  Kussmaul.  L'urine 
donne  souvent  la  coloration  rouge  chez  les  dyspeptiques,  et  particulière- 
ment au  cours  de  la  dilatation  de  l'estomac  (Bouchard),  sans  qu'il  y  ait 
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aucun  phénomène  réactionnel,  aucun  trouble  nerveux  particulier.  L'acé- 
tonémie  s'obserre  dans  toutes  les  formes  de  dyspepsie,  mais  surtout  dans 
les  cas  de  dyspepsie  cancéreuse. 

L'acétonémie  survient  parfois  au  cours  des  maladies  fébriles,  fièvres 
éruptives,  choléra  (Buhl),  tétanos  (Nicolaier).  Conti(*)  a  étudié  avec  soin 
Tacétonurie  de  la  fièvre  typhoïde  et  a  constaté  que,  d'une  façon  générale,  il 
y  avait  une  augmentation  parallèle  entre  la  quantité  d'acétone  et  le  degré 
de  toxicité  de  l'urine;  enfin  étudiant  l'urine  de  la  pneumonie,  le  même 
auteur  a  reconnu  que  la  toxicité  de  ce  liquide  était  fort  diminuée  pendant 
la  période  d'état,  bien  que  l'urine  contînt  parfois  (2  fois  sur  20  cas)  des 
traces  d'acétone. 

Les  troubles  nerveux  déterminent  fréquemment  le  syndrome  que  nous 
étudions;  chez  les  enfants  atteints  de  manifestations  éclamptiques  ou  épi- 
leptiformes  il  existe  une  acétonurie  convulsive  (Baginski)  ;  on  a  retrouvé 
l'acétone  au  cours  des  diverses  psychopathies  (Boeck  et  Slosse),  de 
l'hystérie,  de  la  mélancholie  :  il  est  vrai  que,  dans  ces  derniers  cas,  il  s'agis- 
sait d'individus  ayant  des  vomissemeùts  et  mangeant  peu  ;  on  peut  donc 
supposer  que  ces  malades,  de  même  que  les  tabétiques  atteints  de  crises 
gastriques,  présentaient  une  acétonémie  par  inanition  (V.  Noorden). 

On  observe  aussi  l'acétonurie  dans  les  affections  graves  de  l'appareil 
respiratoire  :  MarkownikofT  a  signalé  ce  phénomène  dans  le  pneumothorax 
et  nous  l'avons  rencontré  chez  8  malades  dyspnéiques,  qui  succombèrent 
quelques  jours  plus  tard. 

U  existe  encore  une  acétonurie  opératoire  (')  survenant  surtout  après  les 
opérations  abdominales,  mais  se  rencontrant  aussi  dans  d'autres  cas,  et 
une  acétonurie  anémique.  Conti,  qui  a  étudié  cette  dernière  variété,  a 
examiné  10  malades  :  2  fois  il  a  constaté  des  traces  d'acétone,  1  fois 
il  en  a  trouvé  des  quantités  considérables. 

Toutes  les  causes  qui  provoquent  de  la  glycosurie  permanente  peuvent 
produire  l'acétonurie.  Les  expériences  de  Vaughan  Harley  établissent  net- 
tement la  réalité  de  ce  fait  :  l'auteur  injecte  du  sucre  dans  les  veines  d'un 
chien,  après  ligature  des  uretères  ;  au  bout  d'un  temps  qui  varie  de  quinze  à 
soixante  minutes,  éclatent  des  accidents  nerveux  :  la  respiration  estaccélérée, 
les  pupilles  sont  contractées  et,  si  la  dose  est  suffisante,  si  elle  atteint  par 
exemple  10  à  12  grammes  par  kilogramme,  la  mort  survient  dans  le  coma. 
Ces  accidents  ne  sont  pas  dus  au  sucre  :  car  ce  corps  disparait  rapidement 
et  est  remplacé  par  de  l'acide  lactique,  de  l'acétone,  de  TalcooK  ot  do 
l'acide  éthyldiacé tique,  c'est-à-dire  par  des  substances  analogues  à  celles 
qu'on  trouve  chez  le  diabétique.  On  conçoit  dès  lors  comment  on  a  pu 
observer  l'acétonémie  dans  les  cas  de  diabète  cx|)éri mental  oonHfVulifH  A 
l'extirpation  du  pancréas  (V.  Mering  et  Minkwoski),  h  Vin\m\\\\M\^\m\  do 
k  phloridzine  (Klemperer),  à  l'extirpation  du  plexus  r(plin<|no  ^I.uMi^K 

(1)  Gosn,  Sair  aeeUmuria.  La  Ht  forma  medica,  1805,  IV,  p.  675. 
(«)  CoTnucAH.  Acétonurie  opi'Tatoire.  Arch.  de  phyt.^  1892. 
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L'acétonurie  s^obscrve  surtout  chez  les  diabétiques  qui  se  traitent,  et 
notamment  chez  ceux  qui  mangent  de  grandes  quantités  de  viande; 
ailleurs  elle  survient  à  la  suite  d'une  fatigue,  d'un  voyage,  à  ToGcasioD  d'oo 
traumatisme  ou  d'une  opération. 

Contrairement  à  ce  qu'on  aurait  pu  penser,  le  sérum  des  acétonémiques 
n'est  pas  extrêmement  toxique  :  dans  un  cas  que  nous  avons  étudié,  il  a 
fallu  injecter  à  un  lapin  8  centimètres  cubes  par  kilo,  du  sérum  dm 
diabétique  comateux,  pour  amener  la  mort. 

En  résumé,  l'acétonémie  est  un  empoisonnement  complexe,  se  pro- 
duisant dans  les  conditions  les  plus  diverses  et  dû  à  une  série  de  sub- 
stances dont  les  principales  sont  représentées  par  l'acétone,  l'alcool, 
divers  acides  et  notamment  les  acides  étliyldiacétique  et  ^xybutyrique. 

On  a  surtout  discuté  sur  le  mode  de  formation  de  l'acétone;  ce  corps  se 
rencontre  dans  l'estomac,  le  sang,  la  salive  (Mosler),  le  foie,  le  cerreio 
(Berti).  Kaulich  admet  sa  formation  dans  l'estomac  par  union  du  sucre 
avec  l'alcool  ;  Gerhardt,  Rupstein  pensent  à  une  production  directe  dam 
le  sang  :  Hirschfeld  invoque  une  assimilation  vicieuse  des  hydrates  de 
carbone;  Y.  Noorden  soutient  qu'il  faut  chercher  son  origine  dans  les 
albumines  de  l'organisme,  car  l'acétone  et  l'acide  diacétique  augmentent 
en  même  temps  que  se  produit  une  perte  en  azote. 

L intoxication  par  les  dérivés  azotés  de  V albumine.  —  Parmi  les 
corps  définis  chimiquement  dont  nous  venons  d'étudier  les  eiïets,  on 
grand  nombre  provenait  de  matières  albuminoides,  mais  tous  étaient 
retombés  à  l'état  de  corps  ternaires.  Voyons  maintenant  le  rôle  que  peu- 
vent jouer  les  susbstances  pathogènes  contenant  encore  de  Tazote. 

L'évolution  normale  des  matières  azotées  aboutit  à  la  production  de 
l'acide  urique  et  de  l'urée.  Mais,  les  transformations  peuvent  être  incom- 
plètes même  à  l'état  physiologique  :  chez  les  carnivores  et  parfois  chez 
l'homme  l'urine  contient  de  l'ammoniaque. 

On  admet  généralement  que  l'acide  urique  relève  d'une  combustion 
imparfaite  et  est  en  rapport  avec  une  oxydation  insuffisante.  Mais  les 
recherches  de  Pfeiffer  (*)  conduisent  à  des  conclusions  bien  différentes  ;  elles 
établissent  que  la  production  de  l'acide  urique  varie  parallèlement  à  celle 
de  l'urée  ;  les  chiffres  suivants  le  démontrent  :  ils  donnent  la  moyenne  de 
la  production  de  ces  deux  substances  aux  divers  âges  de  la  vie;  les 
résultats  sont  rapportés  à  un  poids  de  100  kilos. 


Acide  urique. 

Urée. 

Adde  ariqne. 

Crée. 

0  à  iO  ans. 

.       l",28i 

50»',8 

40  à  50  ans. 

0^,882 

52^,8 

iO  à  20  ans. 

.       iMi3 

49«',9 

60  à  70  ans. 

0'',752 

50«',7 

20  à  30  ans. 

4",024 

40^7 

80  à  90  ans. 

.      0*',577 

2f.9 

30  à  40  ans. 

.       0",965 

38^4 

L'acide  urique  est  donc  un  aboutissant  normal;  c'est,  comme  l'a  montré 
Horbaczewski,  le  produit  terminal  de  la  nucléine. 

(«)  Pfeiffer,  Ueber  Harnsfiure  und  Gichl.  Berl.  klin,  Woch,,  1892. 
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Mais,  dans  un  grand  nombre  de  circonstances,  la  production  de  l'acide 
urique  s'exagère  d'une  façon  anomale  ;  c'est  ce  qu'on  voit  dans  la  goutte 
et  dans  une  foule  d'affections  diverses  :  saturnisme,  leucémie,  anémies 
graves,  néphrites,  pneumonie,  etc. 

Ailleurs  ce  seront  des  acides  amidés  qui  viendront  prendre  la  place  de 
l'urée;  la  tyrosine,  la  leucine,  la  xanthine,  l'hypoxanthine  et  peut-être 
ia  guanine  apparaissent  dans  l'urine  au  cours  de  la  fièvre,  de  l'asphyxie, 
des  affections  destructives  du  foie,  de  l'ictère  grave  quelle  qu'en  soit  la 
cause. 

Tous  ces  corps  ne  sont  pas  ou  sont  peu  toxiques  :  il  n'en  est  plus  de 
même  de  l'ammoniaque  qui  peut  parfois  remplacer  l'urée. 

L'ammoniémie  est  d'origine  interne  ou  d'origine  digestive.  La  première 
variété  n'est  que  l'exagération  d'un  processus  normal;  le  sang  contient 
toujours,  au  moins  chez  les  carnassiers  et  les  omnivores,  du  carbamate 
d'ammoniaque  qui  se  transforme  en  urée  au  niveau  du  foie.  En  parlant 
de  l'auto-intoxication  dans  les  affections  hépatiques,  nous  avons  montré 
que  l'ammoniaque  pouvait  se  former  en  excès  et  passer  en  notable  quan- 
tité dans  l'urine. 

D'autres  fois,  l'ammoniaque  prend  naissance  dans  le  canal  gastro- 
intestinal, où  sa  présence  détermine  parfois  des  lésions  inflammatoires  :  on 
sait  que,  pour  plusieurs  auteurs,  l'ammoniémie  du  mal  de  Bright  recon- 
naît pour  cause  une  fermentation  de  l'urée  éliminée  au  niveau  de  l'in- 
testin. 

Les  maladies  infectieuses  :  fièvre  typhoïde,  typhus,  tuberculose,  pneu- 
monie, peuvent  aussi  déterminer  une  production  exagérée  d'ammoniaque. 
Évidemment,  le  mécanisme  est  toujours  complexe,  puisque  les  infections 
produisent  justement  plusieurs  des  conditions  qui  favorisent  l'apparition 
de  cette  substance. 

Les  matières  azotées  ne  s'éliminent  pas  à  l'état  normal  sous  forme 
d'albumine.  Or,  cette  matière  passe  dans  l'urine,  tantôt  parce  qu'il  existe 
une  lésion  du  rein,  tantôt  parce  qu'il  s'est  produit  une  altération  du  sang; 
dans  le  premier  cas,  c'est  la  serine  qui  filtre  à  travers  l'organe  malade; 
dans  le  second  cas,  ce  sont  des  albumines  anomales  qui  sont  peut-être 
toxiques  et  peuvent  causer  un  vrai  danger  pour  l'organisme.  Quelques 
recherches  de  MM.  Teissier  et  Roques  donnant  un  appui  expérimental  à 
cette  hypothèse,  on  se  trouve  ramené  à  la  théorie  de  Canstatt  et  de 
Semmola  sur  le  mal  de  Bright;  cette  théorie,  il  est  vrai,  a  été  vivement 
attaquée  de  toutes  parts  et  ne  compte  guère  de  défenseurs.  Mais,  si 
les  albumines  pathologiques  sont  toxiques,  on  peut  se  demander  si  leur 
élimination  est  inoffensive  et  si  le  trouble  fonctionnel  ne  peut  pas 
finir,  à  la  longue,  par  entraîner  des  lésions;  il  faudrait  reprendre  les 
recherches,  non  en  opérant  avec  du  blanc  d'œuf,  comme  le  faisait 
Semmola,  mais  en  se  servant  des  albumines  isolées  des  urines  patholo- 
giques. 

A  l'état  normal,  on  ne  trouve  pas  de  peptones  dans  l'organiraie;  mp^ 
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à  l'état  pathologique,  on  observe  souvent  de  la  peptonurie  ou  plutôt  de 
l'albumosurie,  car  c'est  de  l'albumose  et  non  de  la  peptone  qu'on  rencontre 
presque  toujours  dans  Turine. 

Les  expérimentateurs  n'ayant  pu  se  mettre  d'accord  sur  la  toxicité  des 
peptones,  encore  moins  des  albumoses,  nous  n'insisterons  pas  sur  ce 
point.  Rappelons  seulement  que  Talbumosurie  se  produit  dans  les  circou- 
stances  suivantes  :  les  afTections  du  tube  digestif  (albumosurieentérogène); 
les  affections  du  foie  (albumosurie  hépatogène);  le  mal  de  Brigtû;  les 
affections  suppuratives  (albumosurie  pyogène)  ;  les  intoxications,  comme 
l'empoisonnement  phosphore;  les  infections  (albumosuries  hématogèD» 
de  quelques  auteurs),  comme  l'ictère  grave,  la  fièvre  typhoïde,  la  diphtérie, 
et,  avant  tout,  le  rhumatisme  articulaire  aigu;  l'accord  n'est  pas  fait  en  ce 
qui  concerne  la  pneumonie;  Leube  n'y  a  jamais  trouvé  d'albumosurie: 
Maixner  en  a  toujours  rencontré. 

Les  peptones  se  transforment  facilement,  comme  on  sait,  en  ptomaïoes. 
La  pepto-toxine  de  Brieger  fait  la  transition;  nous  l'avons  suffisammeot 
étudiée  à  propos  de  l'hyperchlorhydrie  et  des  brûlures. 

De  nombreux  travaux  ont  établi  la  fréquence  de  Isiptomatinurie;  desala- 
loïdes,  toxiques  ou  indifférents,  ont  été  trouvés  dans  les  affections  suivantes  : 
les  affections  gastro- intestinales,  où  ils  ont  été  surtout  étudiés  pir 
M.  Bouchard;  —  les  maladies  infectieuses;  fièvre  typhoïde  (Bouchard, 
Lépine  et  Guérin),  pneumonie  (Lépine  et  Guérin),  fièvre  puerpérale 
(Bourget),  érysipèle,  scarlatine,  rougeole,  coqueluche,  oreillons,  grippe, 
morve,  diphtérie  (Griffiths,  Albu),  tétanos  (Brieger)  ;  —  le  caueer 
(Ewald,  Jacobson,  Griffiths);  —  les  affections  nerveuses  :  paralysie  géné- 
rale (Selmi),  aliénation  mentale  (Pouchet),  épilepsie  (Griffiths),  névroses 
convulsives  (Chiaruttini),  goitre  exophthalmique  (Boinet  et  Silbert);  — 
les  affections  cutanées  :  eczéma  (Griffiths),  dermatite  herpétiforme  (Hallo- 
peau  et  Tête),  brûlures  étendues  (Kianicine). 

A  côté  de  ces  bases  on  a  trouvé  d'autres  corps,  particulièremeot  des 
toxalbumines,  et  quelquefois  la  cystine  qui  accompagne  les  diamines, 
putrescine  et  cadavérine,  et  semble  avoir  aussi  son  origine  dans  les 
matières  azotées. 

U  nous  reste  encore  à  signaler  une  dernière  substance  provenant  de^ 
matières  protéiques  sulfurées,  c'est  l'acide  sulfhydrique.  Ce  gaz,  accom- 
pagné souvent  de  méthylmercaptan,  se  renconire  surtout  dans  l'air  expiré, 
parfois  dans  l'urine. 

L'hydrogène  sulfuré  est  généralement  d'origine  microbienne;  il  se 
produit  au  niveau  du  tube  digestit,  où  il  se  rencontre  constanunent;  mais 
quand  les  putréfactions  s'exagèrent,  dans  les  cas  de  diarrhée,  il  se  tonne 
en  abondance,  passe  dans  le  sang,  s'élimine  par  le  poumon  et  accessoi- 
rement par  l'urine. 

D'autres  processus  peuvent  sans  doute  lui  donner  naissance;  d'après 
Pétri  et  Massen,  il  peut  être  produit  par  les  bactéries  suivantes  :  proteus, 
staphylocoque,   streptocoque,   bacilles  du  charbon  symptomatique,  do 
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làanos,  de  la  gangrène  gazeuse,  du  choléra,  de  la  morve,  du  charbon,  du 
choléra  des  poules,  de  la  fièvre  typhoïde  et  même  de  la  tuberculose.  On 
conçoit  donc  que,  dans  les  cas  d'infection  par  un  de  ces  agents,  Torga- 
oisme  puisse  être  intoxiqué  par  ce  gaz.  Il  semble  même  que  l'hydrogène 
sulfuré  puisse  se  former  au  contact  de  nos  cellules,  comme  tendent  à 
rétablir  les  expériences  de  M.  de  Rey-Pailhade. 

La  présence  de  1  hydrogène  sulfuré  dans  l'urine  ou  hydrothionurie  a  été 
observée,  en  effet,  dans  quelques  maladies  infectieuses,  comme  le  typhus 
(Strumpell)  ou  la  tuberculose  (Heller)  ;  mais  il  s'agit  le  plus  souvent  de 
fermentations  qui  se  passent  dans  la  vessie  elle-même  (Rosenheim  et 
Muller). 

Résomô.  —  Les  faits  que  nous  avons  rapportés  établissent  nettement 
le  rôle  considérable  des  auto-intoxications,  leur  fréquence,  leur  multi- 
plicité, leur  importance  au  double  point  de  vue  de  la  physiologie  et  de  la 
pathologie.  Même  à  l'état  normal,  l'organisme  est  en  imminence  constante 
d'auto-intoxication  ;  dans  une  foule  d'états  morbides  et  sous  les  influences 
les  plus  diverses,  les  substances  nocives  deviennent  encore  plus  abon- 
dantes, qu'il  s'agisse  de  la  production  de  toxines  nouvelles  ou  de  l'augmen- 
tation des  toxines  habituelles. 

La  plupart  de  ces  poisons  sont  fort  peu  connus  au  point  de  vue 
chimique.  On  s'est  contenté  le  plus  souvent  de  les  caractériser  par  leur 
action  sur  les  animaux.  Faut-il  en  conclure,  comme  le  fait  un  auteur 
récent,  que  l'histoire  des  auto-intoxications  ne  constitue  encore  qu'une 
série  d'ingénieuses  hypothèses?  Les  résultats  obtenus  démentent  une 
pareille  assertion.  Il  nous  semble  même  que,  dans  Tétat  actuel  de  la 
science,  un  poison  autogène  est  mieux  défini  par  ses  propriétés  phy- 
siologiques que  par  sa  constitution  chimique.  Toute  tentative  de  pré- 
paration des  poisons  formés  dans  l'organisme  se  heurte  à  une  cause 
d'erreur  inévitable.  Quel  que  soit  le  procédé  employé,  on  n'est  jamais 
sur  d'avoir  isolé,  à  la  fin  de  l'expérience,  une  substance  préexistante, 
et  l'on  doit  toujours  craindre  d'avoir  obtenu  un  produit  artificiel,  déri- 
vant des  vraies  toxines  qui  sont  si  instables  et  partant  si  faciles  à 
décomposer.  C'est  l'objection  que  Brieger  adressait  aux  travaux  de  Selmi 
et  de  Gautier,  c'est  l'objection  qu'on  adresse  aujourd'hui  aux  travaux  de 
Brieger. 

La  méthode  qui  consiste  à  étudier  en  bloc  les  propriétés  toxiques  des 
liquides  organiques  ou  des  bouillons  de  culture  peut  sembler  moins 
élégante  que  les  procédés  chimiques  qui  ont  la  prétention  de  préparer  des 
substances  pures  et  bien  définies;  mais  elle  nous  semble  supérieure,  car 
elle  conduit  à  des  résultats  certains.  Aussi,  avant  d'appliquer  l'analyse 
chimique  à  l'étude  des  toxines  organiques,  est-il  toujours  bon  de  déter- 
miner d'abord  la  toxicité  du  liquide  qu'on  veut  étudier  et  de  bien  établir 
ce  que  devient,  au  cours  des  manipulations  successives,  la  substance 
active  qu'on  recherche. 
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Aux  sources  multiples  d'auto-intoxication,  l'organisme  oppose  troi» 
moyens  de  défense  :  l'élimination  par  les  liquides  excrémentitieU  :  li 
production  de  substances  antitoxiques  ;  la  transformation  des  poisons. 

L'élimination  est  le  processus  le  plus  simple  et  le  mieux  connu  :  c^ 
le  rein  qui  joue  le  principal  rôle,  puis  viennent  les  poumons,  la  peau,  et 
accessoirement  les  autres  glandes  à  conduit  excréteur. 

Les  sécrétions  internes  antitoxiques  rendent  compte  de  certains  phéDo- 
mènes  consécutifs  à  l'extirpation  des  reins  (Brown-Séquard  et  dWrsonnl. 
Meyer),  du  foie  (Massini)  et  des  glandes  dites  vasculaires  snngiiines,  comme 
le  corps  thyroïde  ou  les  capsules  surrénales;  elles  expliquent  les  boih 
effets  obtenus  par  les  injections  des  extraits  glandulaires. 

Enfin,  certaines  glandes  ou  certains  tissus  protègent  l'économie  en 
accumulant  divers  poisons  et  en  leur  faisant  subir  des  transformations  qui 
les  rendent  moins  nocifs.  C'est  le  foie  qui  joue  ici  le  rôle  principal. 

La  connaissance  des  propriétés  vicariantes  des  organes  achère  d'é- 
clairer le  mécanisme  des  auto-intoxications.  Le  rein,  par  exemple,  peut 
suppléer  le  foie  ;  mais  quand  le  rein  est  malade,  la  moindre  altération  du 
foie  a  des  conséquences  souvent  funestes;  un  ictère  catarrbal  survenant 
chez  un  brightique  entraine  presque  toujours  la  mort. 

Dans  les  maladies  infectieuses,  l'aggravation  produite  par  les  lésions 
antérieures  du  foie  ou  du  rein  s'explique  encore  par  une  rétention  plus 
facile  des  produits  toxiques,  c'est-à-dire  par  une  insuffisance  dans  leur 
destruction  ou  leur  élimination.  Le  fait,  admis  depuis  longtemps  pour  le 
rein,  n'est  pas  moins  évident  pour  le  foie  :  il  sufOt  de  considérer  ce  qui 
se  passe  dans  l'érysipèle  ;  cette  maladie  n'est  pas  dangereuse  dans  toute* 
les  affections  du  foie;  elle  l'est  seulement  quand  les  cellules  hépatique> 
sont  atteintes  et  ne  peuvent  détruire  l'excès  de  poisons;  c'est  ce  qui 
résulte  nettement  de  l'intéressante  étude  qu'a  faite,  sur  notre  conseil. 
M.  Bridiers  de  Villemor  (*). 

Ainsi,  à  mesure  qu'on  étudie  les  poisons  nés  dans  l'organisme,  on 
comprend  mieux  leur  importance  et  leur  généralité.  Dans  les  états  patho- 
logiques les  plus  divers,  bien  des  symptômes  sont  dus  à  Taccumulation 
des  poisons  formés  en  excès  ou  détruits  insuffisamment;  bien  des  phéno- 
mènes trouvent  maintenant  une  explication  fort  simple.  L'histoire  deî^ 
auto-intoxications,  telle  qu'elle  a  été  tracée  par  M.  Bouchard,  est  une  des 
plus  belles  conquêtes  de  la  pathologie  générale. 

(ft)  Bridiebs  db  Yillemor,  De  l'érysipèle  dans  les  maladies  du  foie.  Thèse  de  Parie,  18Î4. 
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Portes  d'entrée  des  substances  toxiques.  —  De  l'absorption  des  poisons.  —  Des  condi- 
tions qui  faTorisent  ou  entravent  l'absorption. 


Portes  d'entrée  des  substances  toxiques.  —  Pour  qu'une  substance 
manifeste  ses  propriétés  toxiques,  il  faut  qu'elle  puisse  modifier  la  con- 
stitution chimique  du  milieu  où  vivent  les  cellules.  S'il  s'agit  d'auto- 
intoxication,  le  poison,  aussitôt  formé,  se  trouve  déposé  dans  ce  milieu. 
Mais  dans  les  cas  d'intoxication  exogène,  il  faut  que  la  substance  étrangère 
puisse  parvenir  jusqu'aux  éléments  anatomiques  :  pour  les  êtres  uni- 
cellulaires,  le  problème  est  simple;  il  suffit  que  le  poison  soit  introduit 
dans  le  milieu  cosmique  où  ils  vivent;  chez  les  êtres  supérieurs,  la 
question  se  complique  puisqu'on  doit  considérer  deux  milieux  :  celui 
où  vit  l'individu,  c'est  le  milieu  extérieur,  gazeux  ou  liquide;  celui  où 
vivent  les  cellules,  c'est  le  milieu  intérieur,  le  plasma  interstitiel. 

Le  plasma  interstitiel  étant  une  exlialation  ou  plutôt  une  sécrétion, 
dont  le  sang  fournit  les  matériaux,  c'est  dans  le  système  circulatoire  que 
les  poisons  doivent  pénétrer.  Cette  éventualité  est  réalisée  chaque  jour 
dans  les  laboratoires  par  les  injections  intra- veineuses.  Mais,  en  dehors 
des  conditions  expérimentales  et  de  quelques  tentatives  thérapeutiques, 
il  est  rare  qu'un  poison  soit  déposé  directement  dans  le  sang:  le  plus 
souvent,  il  arrive  par  une  autre  voie  et  notamment  par  le  tube  digestif. 

Entrée  des  poisons  par  le  tube  digestif.  —  C'est  par  là  que  pénè- 
trent la  plupart  des  poisons,  qu'on  les  ingère  volontairement  ou  acciden- 
tellement; c'est  par  là  qu'on  administre  les  médicaments;  c'est  pai 
là  que  nous  introduisons  chaque  jour  les  poisons  alimentaires. 

Si  l'on  suit  la  marche  des  substances  toxiques  ingérées,  on  voit  d'abord 
qu'elles  peuvent  être  arrêtées  dès  les  premières  parties  du  tube  digestif. 
Un  grand  nombre  de  substances  possèdent  un  goût  désagn'^ble  :  elles 
ont  une  saveur  acre,  amère,  styptique,  parfois  brûlante,  qui  les  fait  immé- 
diatement rejeter.  Bucchcim  et  Engel  ont  recherché  quelle  était  notre 
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Au  niveau  du  rectum,  les  résultais  varient  d'une  substance  à  Taotre . 
d'après  Savory,  la  strychnine  agit  bien  plus  vite  par  la  voie  rectale  que 
par  la  voie  stomacale;  pour  le  cyanure  de  potassium  et  lacide  cyuikj- 
drique,  les  diflerences  sont  peu  marquées  ;  la  nicotine  est  plus  acti^  à 
elle  est  administrée  par  Testomac.  Les  recherches  thérapeutiques  oot 
établi  que  le  rectum  absorbe  très  rapidement  Topium,  la  belladone,  k 
chloral,  qu'on  administre  souvent  en  lavements.  EnGn  Cl.  Bernard  a  recom 
que  le  curare,  sans  action  quand  il  est  ingéré,  empoisonne  très  vite  quanl 
on  l'injecte  dans  le  rectum. 

La  rapidité  d'absorption  des  poisons  varie  notablement  suivant  l'élai 
de  vacuité  ou  de  plénitude  du  tube  digestif.  Il  est  certain  qu'elle  est 
beaucoup  plus  grande  chez  l'animal  à  jeun.  On  peut  attribuer  trois  causes 
à  ce  phénomène  :  pendant  la  digestion,  les  aliments  diluent  le  toxique; 
les  sécrétions  établissent  un  contre-courant;  enfin  le  foie  semble  plu 
apte  à  arrêter  les  matières  nocives  et  à  retarder  leur  arrivée  dans  l'or* 
ganisme. 

Cette  action  du  foie  qui  intervient  constamment  rend  assez  suspedi 
tous  les  résultats  obtenus.  Que  fait-on  en  effet  dans  la  plupart  des  expê> 
riences?  On  introduit  la  substance  par  différentes  voies  et  l'on  juge  de  h 
rapidité  de  son  passage  dans  l'organisme  par  le  temps  écoulé  jusqu'à 
moment  où  elle  manifeste  sa  présence  par  quelque  effet  toxique  ou  pir 
son  apparition  dans  l'urine.  Mais  la  comparaison  n'est  pas  juste,  eu  la 
poisons  introduits  sous  la  peau  ou  dans  une  séreuse  pénètrent  directement 
dans  la  circulation  générale,  ceux  qui  proviennent  de  l'intestin  sont 
arrêtés  par  le  foie  et,  par  conséquent,  leur  effet  est  retardé  ou  atténué.  D 
faudrait  donc  reprendre  toute  l'étude  comparative  de  l'absorption  sur  des 
animaux  dont  l'action  du  foie  serait  supprimée. 

L'expérimentation  pourrait  être  faite  sur  des  Manmiiferes  auxquek  od 
aurait  pratiqué  la  fistule  d'Eck,  c'est-à-dire  l'abouchement  de  la  veine 
porte  ^s  la  veine  cave  ;  mais  l'opération  est  difficile  à  réussir.  On  peut 
s'adresser  aux  Batraciens,  chez  lesquels  l'extirpation  du  foie  est  une 
opération  simple,  qui  permet  une  survie  fort  longue.  Or,  en  injectaot  de 
la  strychnine  h  des  grenouilles  ainsi  préparées,  on  constate  que  l'adioD 
est  plus  rapide  quand  le  poison  est  introduit  dans  l'intestin  que  lorsqu'il 
est  injecté  sous  la  peau. 

Les  gaz  s'absorbent  facilement  le  long  de  la  muqueuse  gastrique  et 
surtout  au  niveau  du  rectum.  L'expérience  a  été  faite  bien  des  fois,  en 
injectant  de  l'hydrogène  sulfuré,  et  récemment,  quand  on  a  voulu  guérir 
la  tuberculose  au  moyen  de  lavements  gazeux,  on  a  vu  combien  était 
grande  la  tolérance  de  l'intestin  et  combien  énergique  son  pouvoir  d'ab- 
sorption. Lauder-Brunton  divise  les  gaz  en  deux  groupes  :  ceux  qui  soot 
peu  solubles  et  peu  absorbables,  H,CH^,  ceux  qui  sont  solubles  et  abso^ 
bables,  CO',IPS  Dans  les  conditions  physiologiques,  des  gaz  se  formant 
constamment  au  niveau  du  tube  digestif,  il  en  pénètre  toujours  dam 
l'organisme:  si  les  fermentations  s'exagèrent,  la  quantité  de  gaz  produite 
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el  absorbée  augmente  encore  ;  ces  gaz  s'éliminent  constamment  par  le 
poumon  et  la  peau  et  communiquent  à  Thaleine  et  à  la  sueur  une  odeur 
fétide  particulière. 

Nous  n*avons  pas  besoin  de  revenir  sur  la  résorption  des  produits  toxiques 
prenant  naissance  dans  le  tube  digestif  :  parmi  ces  produits,  les  uns,  dus 
i  Faction  des  ferments  glandulaires,  semblent  se  transformer  dans  les 
nembranes  intestinales;  tels  sont  les  peptones  et  les  acides  gras;  les 
uires,  comme  les  ptomaïnes,  s'éliminent  par  Turine;  d'autres  enfin, 
omme  les  substances  aromatiques,  se  sulfo-conjuguent  dans  l'organisme. 
ious  avons  suffisamment  traité  de  ces  divers  phénomènes  à  propos  des 
lUto-intoxications  pour  n'avoir  pas  besoin  de  revenir  sur  leur  étude. 

Absêrption  par  l'appareil  respiratoire.  —  L'appareil  respiratoire  est 
me  voie  largement  ouverte  à  l'introduction  des  poisons  gazeux.  Mais,  de 
Déme  que  le  tube  digestif,  il  possède  divers  moyens  de  protection  auto- 
natique. 

Certains  gaz  délétères  exercent  une  action  irritante  sur  la  muqueuse 
uisale  ou  sur  la  conjonctive  et  provoquent  des  sensations  douloureuses,  de 
'étemuement,  du  larmoiement;  d'autres  possèdent  une  odeur  fétide  ou 
•réduisent  la  suffocation,  la  dyspnée,  les  accès  de  foux;  il  en  résulte  que 
on  est  averti  du  danger  et  qu'on  peut  s'éloigner  du  milieu  contaminé. 
lais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  certains  gaz  toxiques  ne  possèdent 
ucune  propriété  organoleptique  spéciale. 

Le  nombre  des  poisons  volatils  qui  pénètrent  par  l'appareil  respiratoire 
si  très  considérable.  En  première  ligne  se  place  l'oxyde  de  carbone, 
uquel  tout  le  monde  est  constamment  soumis  dans  les  conditions  actuelles 
e  la  vie.  Parfois  c'est  de  l'hydrogène  sulfuré;  ailleurs,  ce  sont  des 
ubstances  médicamenteuses  comme  l'éther,  le  chloroforme,  le  protoxyde 
['azote,  la  créosote,  l'eucalyptol,  etc.  On  sait  que  l'inhalation  de  l'alcool 
leut  déterminer  l'ivresse  et  entraîner  a  la  longue  tous  les  phénomènes 
B  l'intoxication  chronique.  Cette  voie  d'absorption  est  également  ouverte 
certains  poisons  putrides,  à  l'acide  cyanhydrique,  aux  alcaloïdes  volatils; 
uelques  gouttes  de  nicotine  évaporées  sous  le  bec  d'un  moineau  amènent 
apidement  la  mort;  une  dose  de  0^%005  produit  chez  l'homme  des 
ausées  et  du  vertige. 

Les  émanations  de  certaines  substances  métalliques  ont  pu  aussi  pro- 
oquer  des  accidents  graves,  parfois  mortels.  C'est  surtout  le  mercure  qui, 
mettant  des  vapeurs  à  la  température  ambiante,  peut  empoisonner  par 
ihalation  ;  Gaspard  a  démontré  la  réalité  de  ce  fait  par  des  expériences 
ur  les  animaux.  Une  des  observations  les  plus  curieuses  est  celle  qui  a 
té  relatée  par  Burnett(*).  Le  vaisseau  de  guerre  le  Triomphe  divaii  servi  à 
ransporter  de  grandes  quantités  de  mercure;  le  métal,  répandu  dans  le 
avire,  intoxiqua  les  hommes  au  nombre  de  deux  cents  et  les  animaux 

(^)  BnuocTT,  Noie  sur  les  effets  produits  par  la  vapeur  de  mercure  sur  l'équipage  du  vaisseau 
i   Triomphe  dans  Taimée  1810  (traduit  et  résumé  par  VavasseQ].  Arch.   gén.  de   méd., 
IV,  p  282,  1824. 
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qui  se  trouvaient  à  bord  ;  moutons,  porcs,  chèvres,  chiens,  oiseaux,  suctom- 
bèrent  au  mal  ;  deux  hommes  moururent  de  gangrène  buccale.  Un  bà 
bien  plus  extraordinaire  est  rapporté  par  Colson(^)  :  ce  médecin  aurait  dé 
affecté  de  salivation  mercurielle,  ainsi  que  plusieurs  étudiants,  poorafoir 
séjourné  longtemps  dans  un  service  de  vénériens. 

Si  l'on  ne  peut  nier  l'influence  des  émanations  mercurielles,  on  &ait 
encore  sur  leur  mode  d'action.  Furbringer  pense  que  le  métal  se  dépott 
d'abord  sous  forme  de  globules  sur  la  muqueuse  aérienne  où  il  s'oxiik 
avant  de  pénétrer  dans  le  sang(').  Mais,  en  s'appuyant  sur  la  vitesse  de 
translation  des  vapeurs  mercurielles,  Merget(')  soutient  que  la  péoétntioD 
se  fait  d'emblée,  sans  dépôt  ni  transformation  préalable. 

Les  autres  substances  métalliques  n'émettent  de  vapeurs  qu'à  use  tem- 
pérature plus  ou  moins  élevée  ;  aussi  n'agissent^lles  que  sur  les  indÎTidus 
qui  les  manient  dans  un  but  industriel.  11  faut  excepter  cependant  le 
plomb  et  l'arsenic.  Certains  composés  arsenicaux  sont  volatils;  tel  est 
l'hydrogène  arsénié  :  le  chimiste  Gehlen  mourut  en  1815  pour  enafoir 
respiré  quelques  bulles.  Les  composés  fixes  se  volatilisent  bcilement; 
cette  propriété  a  même  servi  à  commettre  certains  crimes  célèbres  :  le 
pape  Clément  VII  fut  empoisonné  par  les  vapeurs  arsenicales  provenant 
d'une  mèche  en  combustion  (A.  Paré). 

L'arsenic  et  le  plomb,  entrant  souvent  dans  la  constitution  des  couleurs 
qui  servent  à  décorer  les  tentures  et  les  appartements,  ont  pu  produire 
l'intoxication  par  le  même  mécanisme.  Mais  il  s'agit  le  phis  souvent  de 
l'absorption  par  les  voies  respiratoires  de  particules  solides. 

11  est  démontré  en  effet  que  les  substances  gazeuses  ne  sont  pas  le» 
seules  qui  puissent  passer  au  niveau  du  poumon.  L'eau,  les  liquides,  le$ 
poussières  toxiques  pénètrent  très  facilement  par  cette  voie. 

Goodwyn(*)  montra  qu'on  pouvait  impunément  injecter  60  grammes 
d'eau  dans  la  trachée  d'un  chat.  Segalas  put  introduire  200  grammes  cbex 
le  chien;  Mayer,  125  chez  le  lapin.  Gohier(*)  fit  voir  qu'il  ne  fallait  pas 
moins  de  52  litres  pour  asphyxier  un  cheval.  Les  expériences  de  M.  Bou- 
chard (®)  établissent  qu'on  peut  injecter  dans  le  poumon  d'un  lapin  10  cen- 
timètres cubes  d'eau  par  kilogramme  et  par  heure  sans  produire  aucun 
trouble. 

En  même  temps  que  l'eau,  les  substances  dissoutes  pénètrent  dans  le 
sang.  Mayer,  Fodera,  ont  signalé  le  passage  du  cuivre,  du  ferrocyanure, 
de  la  strychnine;  Piollet  a  montré  que  le  prussiate  de  potasse  introduit 
dans  la  trachée  se  retrouve  au  bout  de  quatre  minutes  dans  l'artère  crurale. 

(*)  CoLsoN,  Recherches  sur  l'action  du  mercure.  Arch.  gén.  de  méd.^  t.  XII,  p.  70,  t8i0. 
(*)  Furbringer,  Résorption  und  Wirkung  der  reg.  Quecksilbers  der  graoen  Salbe.  Virchnt't 
Archiv.  Rd.  LXXXII.  p.  491. 
('<  Mlhget,  Morcure,  p.  lii.  Rordeaux,  1894. 
(^j  GooowTN,  The  connection  of  lifc  with  respiration.  Loodoo,  1788. 

{^]  GuiiicR,  Mémoires   el  observations  sur  la  chirurgie  et  It  médedne  Tétérioaires,   t  11. 
.  418,  ISIG. 
{^]  RouciiARD,  Thérapeutique  des  maladies  infectieuses,  p.  S64.  Paris,  1880 
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Les  expériences  plus  récentes  de  Peiper(^)  confirment  ces  données  :  elles 
établissent  que  le  poumon  absorbe  très  rapidement  la  strychnine,  le 
curare,  Tatropine,  le  salicylate  de  soude,  qui  se  retrouve  dans  l'urine  au 
bout  d'une  minute;  le  lait  passe  également  en  une  minute  dans  le  sang: 
la  bile  n'y  pénètre  qu'au  bout  de  trois  quarts  d'beure. 

Du  reste,  l'application  de  ces  données  expérimentales  a  été  faite  à 
l'homme.  Dans  un  cas  d'urgence,  on  a  pu  injecter  de  la  quinine  par  la 
trachée  (Jousset  de  Belleyme),  et  plusieurs  fois  on  a  intrcnduit  par  cette 
voie  des  médicaments  qui  devaient  exercer  une  action  locale. 

Absorption  par  F  appareil  urinaire  et  F  appareil  génital.  —  La  vessie 
est^lle  capable  d'absorber?  La  question  est  discutée  depuis  longtemps  et, 
malgré  sa  simplicité  apparente,  elle  donne  toujours  lieu  à  des  contro- 
verses. Ségalas,  Magendie,  Demarquay,  Paul  Bert,  Brown-Séquard , 
admirent  que  les  substances  injectées  dans  la  vessie  passaient  dans  le 
sang.  Mais  Kuss,  Susini,  Alling,  Cazeneuve  et  Livon  n'ont  obtenu  que 
des  résultats  négatifs,  sauf  lorsque  la  vessie  était  altérée,  ou  du  moins 
partiellement  dépouillée  de  son  épithélium  protecteur.  Ce  qui  aurait  pu 
tromper  les  auteurs,  c'est  que  l'urèthre,  surtout  Turèthre  profond,  absoibe 
la  strychnine,  l'atropine,  le  sulfate  d'ammoniaque,  bien  qu'avec  une 
certaine  lenteur,  environ  40  fois  moins  vite  que  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  (').  Quant  aux  uretères,  il  n'y  aurait  pas  à  craindre  que  les  substances 
pussent  y  refluer  :  l'absorption  y  est  presque  nulle,  au  moins  à  leur 
partie  inférieure,  car  elle  est  très  active  au  niveau  des  calices  (Bazy). 

Toutes  ces  questions  ont  été  reprises  dans  ces  derniers  temps  par 
Fleischer  et  Brinckmann,  qui  observèrent  une  absorption  assez  lente  de 
l'iodure  de  potassium.  Les  expériences  d'Ashdown(*),  qui  ont  porté  sur 
des  lapins,  montrent  que  la  strychnine,  l'ésérine,  la  morphine,  le  curare, 
l'acide  cyanhydrique  tuent  les  animaux  en  un  temps  qui  varie  de  4  à 
78  minutes.  Du  dUoroforme  et  de  l'éther  émulsionnés  dans  l'huile  d'a- 
mandes douces  donnent  la  narcose  quand  on  les  introduit  dans  le  réser- 
voir vésical.  L'iodure  de  potassium,  le  salicylate  de  soude,  ne  tardent  pas 
à  se  retrouver  dans  la  sécrétion  rénale,  recueillie  au  niveau  de  l'uretère 
préalablement  coupé. 

M.  Bazy  a  obtenu  des  résultats  semblables  qui  ont  été  bien  exposés 
dans  la  thèse  de  son  élève  Sabatier(^).  D'après  ces  auteurs,  la  vessie  lais- 
serait passer  les  substances  suivantes  :  eau  oxygénée,  sulfindigotate  de 
soude,  iodure  de  potassium,  caféine,  cocaïne,  strychnine,  aconitine, 
bnicine,  apomorphine,  acide   cyanhydrique;  mais  l'absorption  se  fait 

(')  Pbipie,  Ueber  die  Résorption  durch  die  Lungen.  ZeiUchr.  fikr  kUn.  Medidny  t.  VIII, 
p.  303, 1885. 

(*]  PacLiP,  Note  expérimentale  sur  le  pouToir  absorbant  de  l'urèthre  Donnai.  Lyon  méd., 
i  sept.  1888. 

(*)  AsiDOWN ,  On  absorption  from  the  mucous  membrane  of  Ihe  urinarj  bladder.  Tlu  Journal 
of  AnaU  and  Phyiiol.,  t.  XXI,  p.  298,  1887. 

(^)  Sabatieb,  Étude  expérimentale  et  comparative  de  l'absorption  vésicale.  Thèse  de  Parti, 
1894. 
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lentement  :  ainsi  la  strychnine  tue  en  10  minutes  quand  on  l'introduit 
par  le  rectum,  en  30  minutes  par  la  vessie,  en  45  minutes  par  b 
bouche.  Dans  plusieurs  expériences,  M.  Sabatier  a  eu  le  soin  de  lier 
Turèthre  pour  éviter  Tintroduction  du  poison  à  ce  niveau;  les  effet»  ont 
été  les  mêmes. 

Ces  expériences  semblent  démonstratives  au  premier  abord;  maiselle^ 
sont  susceptibles  de  quelques  critiques.  MM.  Boyer  et  Guinard(')  ont  tût 
observer  très  justement  que  pour  déterminer  le  pouvoir  d'absorption  df 
la  vessie,  il  ne  faut  pas  employer  une  solution  trop  concentrée;  on  s'eipo«e 
ainsi  à  tomber  dans  Terreur,  car  quelques  gouttes  peuvent  atteindre 
Turèthre  et  pénétrer  par  cette  voie;  même  quand  on  évite  cet  accident, o» 
doit  tenir  compte  des  altérations  que  les  toxiques  concentrés  produisent 
au  niveau  de  Tépithélium  vésical  ;  ils  déterminent  une  desquamation  qui 
permet  le  passage  du  poison.  Enfin,  l'absorption  a  lieu  lorsque  le  sujet, 
quoique  ayant  une  vessie  saine,  éprouve  le  besoin  d'uriner,  Turine  bii- 
gnant  alors  la  portion  prostatique  de  l'urèthre  (Pousson  et  Ségalas).  On 
peut  donc  conclure,  semble-t-il,  que  la  muqueuse  vésicale  n'absorbe  pK 
et  que  les  poisons  ne  la  traversent  que  lorsqu'elle  est  altérée.  Sur  ce  der- 
nier point,  presque  tous  les  auteurs  sont  d'accord;  seul  M.  Bazy  soutient  ' 
l'opinion  inverse.  Mais  les  recherches  de  M.  Guyon,  de  MM.  Boyer  et 
Guinard,  conduisent  à  des  conclusions  opposées,  et  les  faits  cliniques 
semblent  leur  donner  raison.  Il  serait  néanmoins  intéressant  de  reprendre 
la  question  et  de  rechercher  si  les  toxines  produites  par  le  bacille  du  côloo 
peuvent  pénétrer  au  niveau  d'une  vessie  malade  et  si  elles  ne  sont  pas 
capables  d'expliquer  certains  accidents  survenant  au  cours  des  cystites, 
notamment  certaines  manifestations  de  la  fièvre  urineuse. 

L'absorption  par  la  voie  vaginale  est  connue  depuis  longtemps  et  a  été 
mise  à  profit  par  certains  criminels  célèbres.  C'est,  paraît-il,  au  moyen 
d'acide  arsénieux  introduit  dans  le  vagin  que  le  fameux  Calpumeus  tuait 
ses  femmes.  Nous  possédons  aujourd'hui  un  certain  nombre  d'obsen-ations 
où  des  accidents  ont  été  provoqués  par  des  topiques  vaginaux  :  c'est 
surtout  l'iodoforme  qui  a  amené  ainsi  des  intoxications. 

De  même  que  le  vagin,  l'utérus  est  capable  d'absorption,  et  plusieurs 
fois  des  lavages  au  sublimé  ont  pu  provoquer  des  manifestations  toxiques. 

Chez  l'homme,  la  muqueuse  du  gland  est  pourvue,  semble-i-il,  d'un 
pouvoir  absorbant.  Ladislas,  roi  de  Naples,  fut  empoisonné  par  l'acide 
arsénieux  déposé  à  ce  niveau. 

Absorption  par  la  peau,  —  L'absorption  par  le  tégument  externe  est 
un  fait  indiscutable  chez  les  Invertébrés  et  chez  les  Vertébrés  inférieurs.  11 
suffit  de  déposer  certaines  substances  toxiques  sur  la  peau  d'une  gre- 
nouille pour  voir  survenir  les  symptômes  de  l'empoisonnement;  c'est  du 
moins  ce  qui  a  lieu  pour  les  substances  cristalloïdes  et  notamment  pour 
les  alcaloïdes.  Il  en  est  de  même,  d'après  Longet,  chez  le  lézard,  l'orvet,  la 

(')  Do  VER  ci  GrixARo,  Imperméabilité  physiologique  de  l'épiUiéiium  Yécical  nio    An-h  dt 
méd.  expér.,  p.  883,  1894. 
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M)uleuvre,  et  chez  les  oiseaux,  à  la  condition  de  faire  pénétrer  la  substance 
lu-dessous  des  plumes. 

C'est  surtout  sur  les  Mammifères  qu'on  a  expérimenté;  mais  les  résul- 
:ats  ont  été  tellement  contradictoires  qu'il  est  diffficile  actuellement  de  se 
faire  une  opinion  sur  cet  important  sujet. 

Plusieurs  médecins  ont  étudié  l'absorption  chez  des  malades  plongés 
dans  des  bains.  Les  résultats  positifs  n'auraient  pas  suffi  à  démontrer 
l'absorption  cutanée,  car  les  substances  pouvaient  pénétrer  par  les 
muqueuses  génitale  et  anale.  Eh  bien,  même  dans  ces  conditions,  les 
faits  n'ont  pas  été  constants.  Parisot,  Deschamps,  Debove,  Oré,  n'ont  pas 
observé  d'absorption  dans  les  bains,  et  la  soif  dont  se  plaignent  les  malades 
qui  y  sont  plongés  tend  à  prouver  que  l'eau  ne  pénètre  en  tout  cas  qu'en 
très  petite  quantité  (*).  Pour  mieux  apprécier  le  phénomène,  on  a  étudié 
l'urine  d'individus  ayant  séjourné  dans  des  bains  contenant  des  iodures  ou 
du  mercure.  Kopff  a  retrouvé  facilement  ces  substances;  Keller  n'a  pu  les 
déceler  que  d'une  façon  exceptionnelle.  11  résulterait  de  ces  faits  que  la 
kératinisation  de  la  peau,  la  présence  d'un  enduit  sébacé,  la  sécrétion 
sudorale  qui  crée  un  contre-courant,  empêchent  le  passage  des  substances 
dissoutes. 

Même  inconstance  dans  les  résultats  quand  on  étudie  l'absorption  au 
moyen  d'applications  cutanées.  Les  premiers  auteurs  qui  abordèrent  la 
question  admirent  que  le  tégument  se  laissait  traverser;  ce  fut  l'opinion 
de  Séguin,  de  Boniils,  de  Westrumb.  Ce  dernier  fit  de  nombreuses  expé- 
riences (')  et  reconnut  que  le  musc,  le  camphre,  appliqués  sur  la  peau, 
donnent  une  odeur  caractéristique  à  l'haleine  ;  le  cyanure  de  mercure,  la 
rhubarbe,  se  retrouvent  dans  l'urine,  aussi  bien  chez  l'homme  que  chez  le 
chien.  Plus  récemment  on  a  vu,  dans  des  conditions  semblables,  des  poi- 
sons violents,  comme  la  strychnine  ou  le  curare,  amener  la  mort. 
Dechambre,  opérant  sur  lui-même  et  évitant  soigneusement  toute  pénétra- 
tion par  les  voies  respiratoires,  a  constaté  que  l'iode,  appliqué  sur  la 
peau,  passe  dans  l'organisme. 

M.  Aubert  admet  également  que  l'absorption  peut  se  produire  au  niveau 
des  téguments  sains  et  qu'elle  est  favorisée  par  le  tiraillement  des  poils. 
Enfin,  on  connaît  l'expérience  de  M.  Colin  qui  fait  tomber  du  ferrocyanure 
de  potassium  sur  la  peau  d'un  cheval  et  retrouve  ce  sel  dans  l'urine. 

Mais  tous  ces  travaux  ont  été  attaqués  :  Ritter  prétend  que  les  résultats 
positifs  sont  dus  à  l'introduction  des  vapeurs  par  le  poumon,  ou  par  des 
érosions,  des  lésions  œdémateuses  ou  inflammatoires  de  la  peau;  il  pense 
que  Dechambre,  comme  Collin,  avait  lésé  l'épiderme.  Enfin,  si  l'on  a  vu  un 

(')  Nous  avons  constaté  que,  pendant  un  bain  tiède  de  30  minutes,  la  sécrétion  urinaire  aug- 
mente de  20  à  55  centimètres  cubes  et  reprend  aussitôt  après  son  taux  normal.  Ce  résultat  ne 
prouve  nullement  une  absorption  de  liquide  :  il  peut  s'expliquer  simplement  par  le  défaut  de 
lécrétion  cutanée  et  d'exhalation  pulmonaire  dans  un  milieu  humide.  (Roger,  Note  sur  les 
variations  quotidiennes  de  l'urine  et  de  l'urée.  Archives  de  physiologie^  juillet  1805). 

(*)  Westrumb,  Physiologische  Untersuchungen  ûber  die  Eiosangungskraft  der  Venen.  îlano- 
rer,  1825. 
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empoisonnement  à  la  suite  de  l'application  d'un  cataplasme  budmi^s 
c'est  que  l'humidité  du  remède  avait  ramolli  le  tégument  et  supprimé  soq 
imperméabilité. 

Pour  résoudre  la  question,  on  a  eu  recours  encore  à  des  pulférisi- 
tions,  pratiquées  au  moyen  d'un  appareil  Richardson.  Lewin,  Y.  Wittidi, 
n'obtinrent  que  des  résultats  négatifs;  Rôhrig  vit  les  substances  «ab- 
sorber; mais  d'après  Gûnther  le  salicylate  ne  passe  que  si  l'on  prolcn|^ 
longtemps  les  pulvérisations,  pendant  huit,  dix  et  douze  jours.  Enfin,  dins 
des  expériences  qui  semblent  très  précises,  Juhl  opéra  sur  des  hommes 
qui  étaient  enfermés  dans  une  pièce  et  dont  les  jambes  seules  passaient 
à  travers  une  ouverture;  en  pulvérisant  diverses  substances  sur  la  peau 
des  jambes,  il  retrouva  dans  l'urine  le  ferrocjanure  de  potassium,  le  sali- 
cylate de  soude,  l'iodure  de  potassium. 

Il  semble  donc  que  l'absorption  cutanée  soit  un  fait  réel,  au  moins 
pour  quelques  substances  telles  que  le  mercure,  les  iodures,  et,  d'après 
MM.  Linossier  et  Lannois,  le  salicylate  de  soude;  mais  elle  est  peu  active 
et  varie  notablement  suivant  l'excipient;  la  strychnine  dissoute  dans  \t 
chloroforme  empoisonne  un  lapin  sur  la  peau  duquel  on  l'applique,  taodb 
qu'elle  reste  sans  action  si  elle  est  dissoute  dans  l'éther  ou  l'alcool  (Win- 
ternitz)  ;  les  graisses  semblent  favoriser  la  pénétration,  tandis  que  la  vase- 
line l'entrave  ;  les  pommades  à  l'axonge  contenant  de  l'iodure  de  potay 
sium,  des  sels  de  plomb  ou  de  mercure,  étalées  au  moyen  de  friciionst 
produisent  des  effets  thérapeutiques  très  nets.  Cependant,  Monnereau. 
contrairement  à  Manouvrier,  Drouet,  Lebkuchner,  prétend  que  les  ooctions 
avec  les  pommades  à  base  de  plomb  ne  produisent  aucun  accident  chez 
les  animaux;  Merget  soutient  même  que  le  mercure  ne  s'absorbe  pas  par 
ce  procédé  et  que  les  effets  ou  les  accidents  sont  dus  à  la  pénétration  de 
vapeurs  par  les  voies  respiratoires.  Guinard  et  Bouret  n'ont  également 
obtenu  que  des  résultats  négatifs  en  se  servant  de  pommades  contenant 
de  l'iodure  de  potassium,  de  la  strychnine  et  de  l'atropine,  etc. 

Même  incertitude  en  ce  qui  concerne  les  gaz.  Chaussier  avait  réussi  à 
tuer  les  animaux,  y  compris  les  oiseaux,  en  plongeant  leur  corps  dans  de 
l'hydrogène  sulfuré,  bien  que  la  tète  fût  maintenue  au  dehors.  Lebkuchner 
obtint  des  résultats  analogues.  CoUard  de  Martigny  a  vu  succomber  de» 
animaux  placés  de  la  même  façon  dans  de  l'acide  carbonique.  Mais  tout  le 
monde  n'a  pas  été  convaincu  et  l'on  discute  encore  sur  la  réalité  du  jrfiéno- 
mène. 

Ces  faits  contradictoires  ne  permettent  pas  de  conclusions  fermes.  Pour- 
tant la  lecture  des  principaux  travaux  publiés  porte  à  penser  que  la  peau 
laisse  passer  les  gaz,  les  substances  incorporées  aux  graisses,  certains 
corps  dissous  dans  l'eau.  Plusieurs  conditions  secondaires  semblent  favo- 
riser le  passage  des  toxiques.  C'est  ce  qui  a  lieu  quand  on  les  dépose  en 
certaines  régions,  conmie  l'aisselle  ou  l'aine,  quand  on  opère  sur  des  per- 
sonnes à  peau  fine,  femmes  ou  enfants,  quand  on  emploie  des  solutions 
diluées  et  qu'on  élève  leur  température  (Wolkenstein). 
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Si  des  doutes  ont  été  émis  sur  Tabsorption  par  la  peau  saine,  personne 
ne  nie  le  résultat  quand  le  tégument  est  altéré  ou  dépouillé  de  son  épi- 
derme  :  c'est  sur  ce  fait  qu'est  basée  la  méthode  endermique  si  souvent 
employée  en  thérapeutique. 

Voie  sous-cutanée.  —  Dans  les  conditions  habituelles  de  la  vie,  les 
poisons,  sauf  les  venins,  pénètrent  rarement  par  la  voie  sous-cutanée.  Il 
est  exceptionnel  de  se  piquer  avec  des  instruments  contenant  assez  de 
substances  toxiques  pour  amener  des  accidents  ;  cette  éventualité  ne  s'ob- 
serve qu'avec  les  flèches  empoisonnées,  chargées  soit  de  venin,  soit  de 
produits  végétaux  et  particulièrement  du  suc  de  certaines  strychnées 
(curare). 

Un  intérêt  considérable  s'attache  à  l'élude  de  l'absorption  sous-cutanée 
depuis  que  l'usage  des  injections  hypodermiques  s'est  répandu  et  géné- 
ralisé. Introduire  un  médicament,  c'est  en  somme  introduire  une  sub- 
stance toxique,  à  dose  insuffisante  pour  nuire,  à  dose  suffisante  pour 
déterminer  des  modifications  fonctionnelles,  favorables  ou  salutaires. 

L'absorption  se  fait  avec  une  vitesse  variable  suivant  le  sujet  sur  lequel 
on  opère,  la  région  où  l'on  fait  l'injection,  le  liquide  qu'on  injecte.  Plus 
le  panicule  adipeux  est  épais,  plus  l'absorption  est  lente.  L'ignorance  de 
cette  loi  a  pu  conduire  à  quelques  opinions  erronées  ;  ainsi  l'abondance  de 
la  graisse  chez  le  hérisson,  met  cet  animal  à  l'abri  des  injections  d'acide 
cyanhydrique  pratiquées  sous  la  peau  et  a  fait  croire  qu'il  n'était  pas  sen- 
sible à  ce  toxique  :  il  suffit  de  pratiquer  une  injection  intra-veineuse  pour 
amener  la  mort. 

Chez  un  même  sujet  l'absorption  n'est  pas  également  active  sur  toutes 
les  régions  du  corps  ;  d'une  manière  générale  elle  est  d'autant  plus  rapide 
et  plus  complète  que  la  région  est  plus  riche  en  vaisseaux  sanguins  et 
en  lacunes  lymphatiques  :  Lambert,  dès  1810,  et  plus  récemment  Denis  et 
Eulenburg  ont  essayé  de  donner  une  classification  qui  rendît  compte  de 
ces  variations;  ils  ont  vu  que  l'absorption  est  surtout  rapide  au  niveau  des 
tempes  et  des  joues;  puis  viennent  l'épigastre,  la  région  antérieure  du 
thorax,  les  faces  internes  des  bras  et  des  cuisses,  la  nuque,  la  partie 
externe  des  bras  et  des  cuisses,  l'avant-bras,  la  jambe,  le  pied  et  le  dos. 

Toutes  les  substances  ne  pénètrent  pas  avec  la  même  facilité;  celles 
qui  possèdent  des  propriétés  caustiques  amènent  la  mortification  des 
tissus  avec  lesquels  elles  sont  en  contact,  et,  dès  lors,  ne  passent  que  dif- 
ficilement ou  ne  passent  pas  du  tout  dans  la  circulation.  La  résorption 
des  graisses  doit  être  assez  lente,  mais  peut  s'effectuer,  sauf  si  Ton  en 
introduit  des  quantités  trop  considérables  :  nous  avons  vu,  au  laboratoire 
de  M.  Bouchard,  un  lapin  auquel  on  avait  injecté  sous  la  peau  de  grosses 
doses  d'huile  créosotée;  il  avait  fini  par  se  former  un  véritable  kyste  dont 
l'intérieur  contenait  une  émulsion  qui  s'était  produite  ainsi  en  dehors  de 
tout  ferment  digestif.  L'action  des  médicaments  est  plus  rapide  quand  on 
les  injecte  par  l'hypoderme  que  lorsqu'on  les  introduit  par  la  voie  gastro- 
intestinale; mais  la  comparaison  n'est  pas  aussi  simple  qu'on  pourrait  le 
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croire  au  premier  abord  ;  il  faut  toujours  tenir  compte,  en  effet,  do  foie 
arrêtant  les  substances  qui  pénètrent  par  la  veine-porte.  Nous  concluroos 
donc  que  l'action  des  toxiques  est  généralement  plus  précoce  par  h  voie 
sous-cutanée,  sans  nous  prononcer  sur  la  rapidité  de  l'absorption. 

Autres  voies  d'absorption.  —  Il  est  une  muqueuse  découverte  dont  h 
puissance  d'absorption  est  très  considérable,  c'est  la  conjonctive  :  l'actioD 
mydriatique  d'un  collyre  d'atropine  est  presque  immédiate;  l'instillation 
d'une  goutte  d'acide  prussique  peut  provoquer  une  mort  foudroyante.  Les 
recherches  de  BellarminofT  conduisent  aux  conclusions  suivantes  :  la  fluo- 
rescine  passe  plus  rapidement  dans  la  chambre  antérieure  sur  un  animal 
vivant  que  sur  un  animal  qu'on  vient  de  sacrifier;  la  section  du  sympa- 
thique ralentit  le  phénomène  ;  la  section  du  trijumeau  l'entrave  d'abord, 
puis  le  favorise;  les  inflammations  de  la  cornée  rendent  également  plus 
prompt  le  passage  de  la  fluorescine. 

L'absorption  par  les  séreuses  est  aussi  extrêmement  rapide.  Magendie 
pratiquait  presque  toujours  des  injections  intra-pleurales  pour  l'étude  des 
poisons.  On  peut,  dans  le  même  but,  se  servir  du  péritoine,  qui  absorbe 
beaucoup  plus  vite  que  l'intestin  ou  l'hypoderme.  Si  l'on  introduit  de 
l'émulsine  dans  le  péritoine  d'un  lapin,  au  bout  de  quatre  à  six  heures 
il  n'en  reste  plus  trace  ;  car  on  peut  injecter  alors  de  l'amygdaline  sans 
qu'il  se  produise  d'acide  cyanhydrique  (Fubini).  Les  autres  séreuses  ont 
la  même  propriété,  témoin  la  tunique  vaginale,  comme  le  démontrent  Ie5 
expériences  déjà  anciennes  de  Babault  et  celles  plus  récentes  de  M.  Thiéry. 
11  en  est  de  même  pour  l'arachnoïde,  les  bourses  séreuses,  les  synoviales. 
La  résorption  est  favorisée  par  les  causes  qui  augmentent  la  pression;  elle 
se  fait  surtout  pendant  l'inspiration  pour  la  plèvre,  pendant  l'expiration 
pour  le  péritoine. 

On  a  moins  étudié  ce  qui  se  passe  au  niveau  des  glandes.  Cl.  Bernard  a 
montré  que  les  substances  injectées  dans  leurs  conduits  excréteurs  pas- 
saient dans  l'économie,  surtout  quand  les  organes  étaient  au  repos.  On 
sait  avec  quelle  facilité  la  muqueuse  des  voies  biliaires  peut  résorber  les 
éléments  de  la  bile,  quand  le  cours  de  ce  liquide  est  entravé;  le  passage 
du  pigment  semble  se  faire  au  niveau  des  voies  lymphatiques  ;  au  con- 
traire, les  expériences  de  Frédéricq  et  de  Tobias  établissent  que  c'est  par 
les  veines  que  pénètrent  les  poisons  introduits  par  le  cholédoque,  strych 
nine,  atropine,  ferrocyanure,  iodure  de  sodium. 

Pisenti  a  porté  son  attention  sur  les  organes  abdominaux  ;  il  attire  la 
rate  et  la  plonge  dans  des  solutions  de  strychnine,  de  ferrocyanure  ou  de 
sulfocyanure  de  potassium,  d'amygdaline  ou  d'émulsine,  et  voit  ces 
diverses  substances  pénétrer  dans  l'économie. 

Absorption  par  les  tissus  pathologiques.  —  D'après  les  faits  que 
nous  avons  résumés,  il  semble  établi  que  l'absorption  peut  se  faire  par 
toutes  les  parties  de  l'organisme,  mais  à  des  degrés  variables.  Elle  est  faci- 
litée par  les  lésions  pathologiques  qui  dépouillent  la  peau  et  les  muqueuses 
de  leur  épithélium,  elle  est  entravée  par  certaines  inflammations,  celles. 
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par  exemple,  que  déterminent  les  substances  caustiques.  On  est  conduit 
aussi  à  se  demander  ce  qui  se  passe  au  niveau  des  vrais  tissus  pathologi- 
ques, par  exemple  au  niveau  d'une  plaie  bourgeonnante.  Max  Wolff,  Maas, 
ont  démontré,  contrairement  à  Billroth,  que  l'absorption  des  plaies  est 
réelle  et  qu'elle  n'est  arrêtée  qu'au  niveau  des  eschares. 

Parmi  les  productions  pathologiques,  on  n'a  étudié  que  les  kystes 
hydatiques.  MM.  Chauffard  et  Widal  ont  établi  que  leur  membrane  se 
laisse  traverser  par  un  grand  nombre  de  substances  solubles,  telles  que 
fuchsine,  violet  de  méthyle,  sulfate  de  cuivre,  iodure  de  potassium, 
sublimé,  produits  microbiens  et  même  par  des  matières  colloïdes,  comme 
la  serine. 

Des  conditions  qui  favorisent  ou  entravent  l'absorption.  —  Quelle 
que  soit  la  partie  du  corps  où  elle  s'exerce,  l'absorption  peut  être  favorisée 
ou  entravée  par  un  grand  nombre  de  circonstances.  Mais  il  faut  remar- 
quer qu'elle  n'obéit  pas  seulement  à  des  conditions  physiques;  si  l'on 
doit  tenir  grand  compte  des  lois  de  l'osmose,  et  de  la  diffusion,  il  ne  faut 
pas  oublier  que  chez  l'être  vivant  les  phénomènes  sont  toujours  com- 
plexes :  l'absorption  est  due  à  des  affinités  chimiques  et  biologiques,  elle 
est  liée  à  la  vie  des  cellules,  qui  se  modifient  et  s'usent  dans  cette  fonc- 
tion. 

D'une  façon  générale,  on  peut  dire  que  l'absorption  est  favorisée 
par  la  diminution  de  la  pression  sanguine  qu'on  peut  obtenir,  par 
exemple  au  moyen  de  la  saignée,  et  par  l'accélération  de  la  circulation 
qui  en  est  la  conséquence.  Elle  est  entravée  par  la  diminution  de  la 
pression  externe  ou  l'augmentation  de  la  pression  interne.  La  première 
condition  est  réalisée  quand  on  applique  une  ventouse  sur  la  peau  au 
point  qui  vient  d'être  contaminé;  la  seconde,  quand  on  injecte  de 
l'eau  dans  les  veines.  Magendie  a  fait  à  ce  sujet  des  expériences  fort 
remarquables  ;  il  introduit  un  poison  dans  la  plèvre  après  avoir  prati- 
qué une  saignée  préalable  :  les  accidents  éclatent  au  bout  de  30 
secondes,  tandis  que,  chez  un  animal  intact,  ils  n'apparaissent  qu'au 
bout  de  2  minutes.  Réciproquement,  il  injecte  1  litre  d'eau  dans 
les  veines,  et  l'empoisonnement  est  plus  tardif;  il  peut  ne  pas  se 
produire  si  l'on  a  introduit  2  litres.  Mais  vient-on  à  pratiquer  une  sai- 
gnée chez  cet  animal  hydrémique,  les  accidents  apparaissent  à  mesure 
que  le  sang  s'écoule. 

Ces  expériences  fondamentales  ont  été  complétées  par  Fodera,  qui  a 
établi  que  la  saignée  accélère  l'absorption  par  la  peau,  les  muqueuses, 
l'hypoderme  :  ce  qui  explique  pourquoi  elle  est  plus  rapide  pendant  le 
jeûne  ou  à  la  suite  de  diarrhée,  de  vomissements,  de  sueurs  abondantes; 
dans  tous  ces  cas,  la  pression  sanguine  est  abaissée,  la  circulation  plus 
rapide,  le  sang  plus  concentré,  plus  riche  en  albumine  et,  par  conséquent, 
plus  avide  d'eau.  Pour  quelques  auteurs,  le  rôle  de  l'albumine  serait  fort 
important  et  expliquerait  pourquoi  les  injections  intra-veineuses  d'eau, 
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qui  diluent  le  sang  et  diminuent  la  quantité  relative  de  Talbumine,  ntv- 
dent  l'absorption. 

II  semble  au  premier  abord  que  l'augmentation  de  la  pressioo  eil»> 
rieure  doive  favoriser  l'absorption.  Le  phénomène  est,  en  réalité,  tm 
complexe  et  les  résultats  sont  différents  pour  les  matières  cristalloîdes  d 
les  colloïdes.  Les  expériences  dé  Runeberg,  d'accord  avec  les  données  de 
la  physique,  démontrent  qu'en  augmentant  la  pression  dans  une  vm 
intestinale,  on  retarde  le  passage  des  albuminoïdes;  de  même  en  dehors 
de  l'organisme,  l'élévation  de  la  pression  favorise  la  filtration  de  l'eao  d 
des  sels,  mais  entrave  celle  des  matières  colloïdes. 

Quand  le  sang  s'est  chargé  d'une  substance  toxique,  il  arrive  un  moment 
où  il  atteint  son  coefficient  de  saturation  ;  il  en  résulte  que  TabsorptioD 
est  d'autant  plus  facile  que  les  tissus  sont  plus  aptes  à  s'emparer  dn 
toxique  et  que  les  émonctoires  sont  plus  rapides  à  le  rejeter  au  dehors. 

Pendant  que  l'absorption  se  produit,  il  se  fait  un  courant  osmotiqne 
en  sens  inverse.  Les  injections  sous-cutanées  de  substances  irritantes,  les 
piqûres  venimeuses,  déterminent  ainsi  des  œdèmes  quelquefois  considé- 
rables et  rapides;  ce  phénomène  peut  entraver  la  résorption  et  diluer, 
parfois  même  neutraliser  en  partie  la  substance  toxique.  Cette  action  est 
surtout  marquée  au  niveau  de  la  muqueuse  intestinale,  où  elle  se  traduit 
par  des  flux  séreux,  souvent  très  abondants. 

Parmi  les  autres  causes  dont  on  a  encore  étudié  l'influence,  il  convient 
de  signaler  l'élévation  de  la  température,  l'âectrisation  (Fodera),  quifato- 
risent  l'introduction  des  substances  dans  l'organisme.  Mais  c'est  surtout 
le  rôle  du  système  nerveux  qui  mériterait  d'être  étudié,  car  les  document* 
que  nous  possédons  ne  semblent  guère  suffisants. 

Longet  prétend  que  la  section  des  nerfs  exerce  une  légère  action  retar- 
dante, surtout  s'il  s'est  écoulé  deux  ou  trois  jours  depuis  l'opération. 
Peiper,  étudiant  le  poumon  à  ce  point  de  vue,  n'observa  aucune  modifica- 
tion après  avoir  sectionné  le  phrénique,  le  sympathique  ou  le  pneumogas- 
trique. Au  contraire,  Baculo  prétend  que  la  vagotomie  favorise  l'absorp- 
tion par  le  poumon  et  l'estomac;  il  en  serait  de  même  de  la  section  de  h 
moelle;  celle  des  nerfs  splanchniques  rendrait  la  résorption  intestinale 
plus  rapide. 

Enfin,  en  produisant  chez  l'animal  des  troubles  respiratoires,  de  la 
dyspnée,  en  déterminant  une  fièvre  putride,  on  ne  modifie  pas  l'absorption 
pulmonaire  ^Peiper)  ;  celle-ci  paraît  activée  dans  les  cas  de  broncho-pneu- 
monie, ce  qui  tient  peut-être  à  l'affaiblissement  de  l'animal  (Peiper). 

Sans  avoir  la  prétention  d'être  complet,  nous  avons  résumé  un  grand 
nombre  de  travaux  se  rapportant  à  l'absorption.  Malgré  le  talent  des 
auteurs,  on  voit  que  peu  de  sujets  sont  encore  aussi  obscurs,  et  pourtant 
peu  de  sujets  présentent  plus  d'importance  au  point  de  vue  de  h  patho- 
logie et  de  la  thérapeutique.  Il  serait  donc  urgent  de  reprendre  cette 
étude  et  de  rechercher  en  particulier  quelles  sont  les  modificatioiis  déter- 
minées par  les  maladies  infectieuses. 
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Voies  d'absorption.  —  Il  semble  démontré  actuellement  que  rabsoq)tion 
se  fSût  surtout  par  la  voie  veineuse.  Tiedemann  et  Gmelin,  Magendie  et 
Segalas,  Cbatin,  recherchant  ce  qui  se  passe  au  niveau  de  l'intestin ,  ont 
reGonnu  que  le  sulfate  de  potassium,  l'acétate  de  plomb,  l'acide  arsénieux, 
l^émétique,  pénètrent  par  la  veine  porte.  L'alcool,  le  musc,  donnent  une 
fideur  caractéristique  au  sang,  mais  non  au  chyle  ;  les  matières  colorantes, 
comme  la  rhubarbe,  la  cochenille,  la  garance,  l'indigo,  ne  passent  pas  non 
plus  dans  les  chylifères,  ou  n'y  passent  qu'à  l'état  de  traces,  comme  l'avait 
reconnu  Martin  Lister  dès  1682. 

Pour  bien  mettre  en  évidence  le  rôle  du  système  veineux,  Magendie 
réalisa  une  expérience  qui  est  devenue  classique  :  il  opéra  sur  un  membre 
qu'il  avait  sectionné  et  dans  lequel  la  circulation  sanguine  était  assurée 
par  de  petits  tubes  reliant  les  vaisseaux.  Il  injecta  le  poison  dans  la  patte 
ainsi  préparée,  et  observa  les  phénomènes  habituels  de  l'empoisonne- 
ment :  on  ne  pouvait  évidemment  invoquer  le  rôle  des  lymphatiques. 
Magendie  a  publié  d'autres  expériences  non  moins  concluantes  :  il  injecte 
du  prussiate  de  potasse  dans  le  poumon  et  le  retrouve  dans  le  cœur 
gauche  avant  de  le  déceler  dans  le  cœur  droit,  ce  qui  démontre  bien  que 
le  poison  a  passé  par  la  veine  pulmonaire. 

Pourtant  il  ne  faudrait  pas  nier  complètement  l'absorption  par  les  voies 
lymphatiques;  l'iodure  de  potassium,  le  ferrocyanure,  s'engagent  dans  les 
deux  systèmes,  et  se  retrouvent  souvent  dans  la  lymphe  avant  d'avoir 
passé  dans  le  sang  (Pagano)  ;  mais  la  quantité  qui  pénètre  par  les  lympha- 
tiques est  minime  et  n'est  appréciable  que  lorsqu'on  injecte  des  doses 
considérables. 

Les  veines  représentent  aussi  la  vraie  porte  d'entrée  pour  les  alca- 
loïdes. Magendie  et  Ségalas  introduisent  un  sel  de  strychnine  dans  une 
anse  intestinale  dont  ils  ont  lié  les  vaisseaux  sanguins  :  aucun  phénomène 
toxique  ne  se  produit;  ils  lèvent  la  ligature  et,  au  bout  de  dix  minutes, 
l'animal  est  pris  de  convulsions.  Cependant  une  petite  quantité  d'alcaloïde 
peut  suivre  les  lymphatiques.  Si  on  lie  l'aorte  abdominale  et  Tépigas- 
trique,  certains  poisons  injectés  dans  les  parties  privées  de  circulation 
pénètrent  encore  dans  l'organisme;  mais  il  leur  faut  un  temps  plus  long, 
3  à  7  heures  au  lieu  de  quelques  minutes.  Parfois,  en  employant  une 
substance  active,  comme  la  fausse  angusture  (Emmert),  on  retrouve  le 
poison  dans  l'urine  sans  qu'il  ait  manifesté  ses  effets.  Weber  pensait  que 
la  substance  se  transformait  dans  les  ganglions  lymphatiques  :  il  est  plus 
probable  qu'elle  pénètre  trop  lentement  et  s'élimine  trop  vite  pour  pro- 
duire des  accidents. 

Les  poisons  peuvent  cheminer  encore  de  proche  en  proche,  par  imbi- 
bition.  C'est  surtout  chez  les  Batraciens  qu'on  a  étudié  ce  phénomène;  il 
explique  pourquoi  l'on  peut  empoisonner  une  grenouille  sous  la  peau  de 
laquelle  on  injecte  de  la  strychnine  après  avoir  arrêté  toute  circulation 
par  la  ligature  de  la  base  du  cœur. 

Quelle  qu'ait  été  la  porte  d'entrée,  le  poison  arrive  finalement  dans  le  sang, 
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qui  le  transporte  dans  l'organisme  entier.  En  23  secondes,  il  lait  e 
tour  de  Téconomie  et  se  trouve  mis  en  contact  avec  les  différente  ti^sos, 
qui  l'absorbent  suivant  leur  coefficient  d  affinité.  Il  se  localise  ainsi  dau 
certains  organes  qui  peuvent  le  retenir  sans  grand  inconvénient  ou  le 
transformer,  il  s'élimine  à  travers  diverses  glandes,  enfm  il  atteint  les 
parties  sur  lesquelles  il  porte  son  action  nocive  et  où  il  manifeste  sa  pré* 
sence  par  les  symptômes  de  Tempoisonncment. 

Des  injections  intra-vasculaires.  —  Les  poisons  n'agissant  que  lorv 
qu'ils  ont  pénétré  dans  les  capillaires,  le  physiologiste  a  tout  intérêt  à  les 
injecter  directement  dans  le  sang.  L'idéal  serait  de  les  introduire  dam  le 
cœur  gauche,  au  niveau  de  l'aorte  :  ils  se  distribueraient  d'emblée  au 
réseaux  capillaires.  Mais  l'expérience,  ainsi  disposée,  est  peu  pratique: 
bien  qu'on  puisse  la  réaliser  en  poussant  une  canule  par  le  bout  cential 
de  la  carotide  droite  jusqu'à  l'origine  de  Taorte,  on  se  contente  géné^al^ 
ment  de  pratiquer  une  injection  intra-veineuse.  Ce  procédé,  très  expéditir. 
n'a  qu'un  inconvénient,  c'est  qu'il  force  le  poison  à  traverser  le  poumon, 
où  il  peut  s'éliminer  en  partie,  et  à  passer  par  un  réseau  capillaire  qui 
peut  l'arrêter  ou  tout  au  moins  retarder  son  arrivée  dans  la  circubtion 
générale.  Cette  influence  des  réseaux  capillaires  semble  peu  marquée» 
niveau  des  poumons,  mais  il  n'en  est  pas  ainsi  au  niveau  des  autres 
organes,  au  moins  quand  on  emploie  la  strychnine.  Si,  conune  Font  fait 
Chouppe  et  Pinet,  on  introduit  ce  sel  par  le  bout  périphérique  de  l'artère 
crurale,  l'animal  ne  présente  aucun  trouble  pendant  10  minutes  :  au  bout 
de  ce  temps,  éclatent  les  convulsions  caractéristiques.  Ce  résultat,  doot 
nous  avons  constaté  la  parfaite  exactitude,  au  moins  sur  le  chien,  ne  doit 
pas  être  transporté  au  réseau  capillaire  du  poumon,  puisque  l'empoison- 
nement est  instantané  quand  on  injecte  la  strychnine  dans  une  veine  péri- 
phérique. 

L'injection  intra-veineuse  a  l'avantage  de  donner  des  résultats  extrê- 
mement précis.  On  sait  ainsi  quelle  est  la  quantité  de  toxique  introduit 
dans  le  sang  à  chaque  moment  de  l'expérience  et  l'on  est  sûr  que  le  poison 
n'a  subi  aucune  modification  ;  quelques  auteurs  ont  insisté  sur  les  dangers 
auxquels  expose  ce  procédé  expérimental,  et  prétendent  avoir  souvent 
observé  une  syncope  par  excitation  de  l'endocarde;  c'est  en  réalité  un 
phénomène  exceptionnel  qui  ne  survient  jamais  quand  l'injection  est 
poussée  avec  une  lenteur  suffisante.  Un  autre  avantage  de  cette  méthode, 
c'est  que  les  effets  sont  passagers,  et,  si  l'animal  n'a  pas  succombé,  on  n'ob- 
serve aucun  des  accidents  septiques  qui  sont  si  fréquents  à  la  suite  des 
injections  sous-cutanées. 
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Les  équivalents  toxiques.  —  Des  conditions  qui  font  varier  le  pouvoir  toxique  des  suîi 
stances  :  influence  de  Tespëce,  du  sexe,  de  Fâge,  du  poids,  du  jeûne,  des  maladies; 
influence  des  conditions  ambiantes;  influence  du  mode  expérimental.  —  Tableau 
de  quelques  équivalents  toxiques.  —  L'intoxication  pendant  la  vie  fœtale.  —  Action 
des  poisons  sur  les  êtres  inférieurs.  —  Action  des  poisons  sur  les  végétaux. 


En  introduisant  dans  les  veines  des  solutions  toxiques,  on  peut  se  pro* 
poser  deux  choses  :  ou  bien  rechercher  simplement  quelle  est  la  dose 
mortelle,  ou  bien  étudier  les  troubles  qui  peuvent  se  produire  dans  les 
diverses  parties  de  l'organisme. 

M-  Bouchard  a  proposé  de  désigner,  sous  le  nom  d'équivalent  toxique^ 
la  quantité  qui,  injectée  dans  les  veines  d'un  animal,  d'une  façon  régu- 
lière et  ininterrompue  jusqu'au  moment  de  la  mort',  est  capable  d'em- 
poisonner i  kilogramme  de  cet  animal. 

Toute  étude  de  toxicologie  doit  commencer  par  la  détermination  de 
l'équivalent  toxique;  mais,  après  les  expériences  préliminaires  qui  font 
connaître  les  doses  immédiatement  mortelles,  on  doit  rechercher  quelle 
est  la  quantité  de  poison  suffisant  à  produire  la  mort  après  un  laps  de 
temps  plus  ou  moins  long;  ce  deuxième  équivalent  est  souvent  le  plus 
important  à  connaître.  Bien  des  substances,  même  quand  on  les  introduit 
dans  le  sang,  ne  produisent  que  des  accidents  tardifs.  Orfila,  Gaspard,  ont 
montré  qu'une  dose  de  0'%3  d'acétate  de  plomb  injectée  dans  les  veines 
d'un  chien  tuait  en  24  heures;  une  dose  de  0*',2  à  0,1  n'amenait  la 
mort  qu'après  8  jours.  Si  l'on  introduit  dans  les  veines  d'un  chien 
40  grammes  d'azotate  de  soude,  on  n'observe  d'abord  aucun  trouble; 
mais,  vers  le  troisième  jour,  la  marche  devient  difficile,  les  battements 
cardiaques  s'affaiblissent,  l'animal  se  refroidit  et  succombe  dans  le  col- 
lapsus  vers  le  quatrième  ou  le  cinquième  jour.  Le  résultat  est  analogue 
avec  beaucoup  d'autres  substances,  notamment  avec  l'arsenic,  le  phos- 
phore, les  sels  de  cuivre,  de  mercure,  avec  quelques  alcaloïdes  et  avec 
la  plupart  des  poisons  microbiens. 

La  détermination  des  équivalents  toxiques  immédiats  est  donc  msufïi- 
sante;  elle  donne  des  indications  qui  doivent  être  complétées  |)ar  l'étude 
des  phénomènes  ultérieurs. 

Dans  tous  les  cas,  les  résultats  obtenus  ne  sont  applicables  qu'à  l'espèce 
sur  laquelle  on  opère. 
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Voici  quelques  chiffres  qui  le  démontrent.  La  toxicité  est  rapports 
au  kilogramme  d'animal  : 

Strycliniiic  Gytisine  Nicotine  Nickel 

[Falck)     (Radziwillowicx)     {Roger)       {A.  Siuart] 
en  oig.  en  mg.  en  mg.  en  mç. 

GrenouiUe 2,1  17  35  51 

Poule 2,0  7  »  58(Pif««i. 

Cobaye »  25  12  19 

Lapin 0,6  »                     7                 bj 

Chat 0,75  2                     w                 f>,4 

Chien 0,75  3                     5                 4,5 

Même  en  se  bornant  à  Tétude  des  poisons  sur  une  seule  espèce  animale, 
on  ne  peut  obtenir  des  résultats  fixes  et  constants.  Les  êtres  appartemnl 
à  une  même  espèce,  tout  en  présentant  une  série  de  caractères  communs, 
possèdent  chacun  certains  attributs  personnels.  Aussi  la  résistance  Tvie 
t-elle  suivant  plusieurs  conditions  qu'il  nous  faut  envisager.  En  première 
ligne  se  place  Tinfluence  de  la  race.  Darwin  (*)  rapporte  à  ce  sojei  de 
curieux  exemples  d'immunité  ;  ainsi  il  affirme,  diaprés  Heusinger,  (jne 
les  moutons  et  les  porcs  blancs  sont  sensibles  à  certains  poisons  végéUn 
à  Faction  desquels  les  individus  de  couleur  foncée  sont  réfractaires.  Ed 
Floride,  les  fermiers  n'ont  que  des  porcs  noirs,  parce  que  ces  anirnnu 
mangent  impunément  les  racines  du  Lachnanthes  tinctorial  chei  ks 
autres  porcs,  Tingestion  de  cette  plante  produit  une  coloration  desosot 
la  chute  des  sabots. 

Ces  faits  si  curieux  n'intéressent  pas  seulement  le  naturaliste,  rexpéri- 
mentateur  observe  des  variations  analogues  :  la  caféine,  par  exemple,  agit 
différemment  chez  la  Rana  temporaria  et  la  Rana  esculenta  ;  elle  fnppt 
la  moelle  chez  les  deux  espèces,  mais  exerce  une  action  très  marquée  nr 
le  système  musculaire  de  la  première. 

L'influence  du  sexe  peut  se  traduire  aussi  par  quelques  symptôos 
spéciaux  :  chez  la  grenouille,  la  strychnine  produit  au  niveau  des  ooembRi 
antérieurs  uh  état  tétanique  qui  les  maintient  croisés  sous  le  thorax  à» 
le  mâle,  allongés  le  long  du  corps  chez  la  femelle.  Même  lorsqu'à 
expérimente  sur  les  Mammifères,  il  faut  tenir  compte  de  cette  influence* 
Preyer  a  montré  qu'un  cobaye  mâle  est  empoisonné  par  8  milligrimoKs 
de  curare;  pour  tuer  la  femelle,  qui  est  cependant  moins  grosse,  il  but 
15  milligrammes,  et  la  dose  mortelle  s'élève  à  17  milligrammes  pendant  h 
gestation. 

Une  des  influences  qui  intéressent  le  plus  l'expérimentateur  est  celle  qui 
résulte  du  développement  inégal  des  animaux,  c'est-à-dire  de  leur  poids. 

La  question  mérite  d'être  étudiée  de  près;  elle  se  pose  de  la  façon 
suivante  :  une  substance  qui  tue  un  animal  de  1  kilogramme  i  dose  de 
1   milligramme,   tuera-t-elle  un  autre  animal  de  même  espèce  pesant 

Dabwin,  L'origine  des  espèces.  (Trad.  Moulinié).  Paris,  1873,  p.  iS. 


LES  ÉQUIVALENTS  TOXIQUES.  S5i 

2  kilogrammes  à  dose  de  2  milligrammes,  un  animal  de  3  kilogrammes  à 
iose  de  3  milligrammes?  C'est  ce  qu'il  faudrait  admettre  pour  pouvoir 
accepter  dans  toute  sa  rigueur  la  notion  des  équivalents  toxiques.  Mal- 
heureusement, nous  sommes  loin  de  cette  simplicité  mathématique;  la 
résistance  et  le  poids  d'un  animal  ne  sont  pas  liés  par  une  progression 
arithmétique;  le  poids  augmente  plus  vite  que  la  résistance,  de  telle 
sorte  qu'un  animal  résiste  d'autant  mieux,  par  rapport  à  son  poids,  que 
celui-ci  est  plus  faible.  Les  résultats  sont  tout  à  fait  analogues  si  Ton 
envisage  la  consommation  d'oxygène  :  un  gros  lapin  en  consomme  moins 
Mir  kilogramme  et  par  heure  qu'un  petit  lapin  ;  la  vie  est  en  effet  d'autant 
lus  active  que  la  taille  est  moindre.  Comme  le  dit  Cl.  Bernard  (*),  le 
ilogramme  d'un  petit  lapin  exige  plus  de  poison  pour  mourir  comme  il 
xige  plus  d'oxygène  pour  vivre. 

n  faut,  si  l'on  veut  faire  des  études  comparatives,  opérer  sur  des  ani- 
laiix  ayant  un  poids  sensiblement  égal.  Même  dans  ces  conditions,  les 
îsultats  sont  encore  variables.  Comme  le  fait  remarquer  M.  Richet('),  le 
oids  d'un  animal  oscille  constamment,  suivant  l'état  de  plénitude  ou  de 
icuité  de  l'estomac,  de  la  vessie,  du  rectum.  Ces  variations  sont  encore 
lus  sensibles  chez  les  grenouilles,  qui  absorbent  et  perdent  de  l'eau  avec 
[  plus  grande  facilité. 

On  voit  donc  les  précautions  qu'il  faut  prendre  pour  se  placer  dans 
es  conditions  bien  déterminées.  Aussi,  pour  faire  des  recherches  toxico- 
»giques,  devra-t-on  toujours  opérer  sur  des  animaux  qui  sont  au  labora- 
lire  depuis  quelque  temps,  et  dont  le  poids,  déterminé  tous  les  jours, 
e  subit  aucune  modification  notable.  Il  ne  faut  jamais  se  servir  d'ani- 
laux  arrivant  de  la  fourrière  ou  du  marché,  car  ceux-ci  peuvent  être 
itigués,  malades  ou  à  jeun,  toutes  conditions  qui  modifient  la  toxicité, 
es  réflexions  ne  s'appliquent  pas  seulement  aux  Mammifères  :  Cl.  Ber- 
ird  a  montré  que  les  grenouilles  résistent  d'autant  plus  aux  poisons, 
Wtant  moins  aux  parasites,  qu'elles  sont  depuis  plus  longtemps  en 
iptivité. 

Quand  un  animal  a  reçu  une  dose  de  poison,  les  accidents  éclatent 
lus  ou  moins  vite  suivant  qu'il  est  laissé  au  repos  ou  en  liberté,  suivant 
ii*il  subit  ou  non  des  excitations  nerveuses,  qu'il  est  en  butte  à  des 
aumatismes.  Pour  les  grenouilles,  l'absorption  des  alcaloïdes  injectés 
mè  la  peau  se  fait  plus  vite  quand  l'animal  est  libre  que  lorsqu'il  est 
taché.  Buchheim  soutient  cependant  que  des  mouvements  passifs  impri- 
és aux  animaux  les  empêchent  de  succomber  à  une  dose  mortelle  de 
rychnine  ;  il  en  conclut  que  la  respiration  artificielle  prolonge  la  vie  par 
s  mouvements  qu'elle  occasionne;  mais  cette  assertion  ne  peut  être 
Imise  sans  réserve. 


(*)  Claudb  Berhard,  Leçons  sur  les  effets  des  substances  toxiques  et  médicamenteoses.  Parit, 

57,  p.  335. 

(>)  RiciET,  De  l'action  physiologique  des  seb  alcalins.  i4rcAtve«  </«  vAy«io^t«,  1S8S,  II,  p.  101. 
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D'autres  causes  modifient  encore  la  dose  mortelle  d'une  substance: 
leur  connaissance  a  un  grand  intérêt  pour  Texpérimentateur.  Ce  sodI 
celles  qui,  au  contraire  des  précédentes,  n'interviennent  pas  k  son  insu, 
mais  qu'il  peut  faire  agir  pour  déterminer  des  effets  différents. 

On  peut  d'abord  s'adresser  au  jeûne.  Qr,  dans  ces  conditions,  le» 
animaux  résistent  beaucoup  moins  aux  poisons  et  notamment  à  lacocûne, 
à  la  strychnine,  au  phénol  (Aducci)  ;  parfois,  cependant,  les  équivilcnts 
toxiques  immédiats  sont  peu  modifiés,  et,  dans  quelques  cas,  il  faut,  pour 
tuer  1  kilogramme,  des  quantités  un  peu  supérieures  à  celles  qui  toeot 
les  animaux  en  digestion. 

L'inQuence  de  la  maladie  mériterait  d'être  étudiée  :  aujourd'hui  que 
nous  pouvons  créer  des  infections  expérimentales,  il  serait  intéresaot 
de  rechercher  comment  elles  modifient  la  résistance  aux  poisons;  les 
résultats  auraient  de  nombreuses  applications  cliniques.  Ce  que  noib 
savons  actuellement,  c'est  que  l'élévation  de  la  température  organique 
augmente  la  sensibilité  des  animaux.  C'est  ce  que  MM.  Richet  et  Langloisi*) 
ont  nettement  établi  avec  la  cocaïne  ;  or,  les  convulsions  déterminées  pir 
cet  alcaloïde  ont  pour  effet  de  produire  l'hyperthermie  et,  par  conséqueol 
de  favoriser  encore  Faction  nocive  de  la  substance.  Les  résultats  sont 
analogues  pour  beaucoup  d'autres  poisons,  ainsi  que  le  démontrent  les 
recherches  que  M.  Saint-Hilaire  (')  a  poursuivies  avec  le  bromure  de 
potassium,  le  chlorure  de  lithine,  le  lactate  de  quinine,  l'alcool,  le 
chloroforme.  Qu'on  opère  sur  le  chien,  sur  la  grenouille  ou  sur  les 
bactéries,  le  résultat  est  le  même  ;  l'action  toxique  ou  antiseptique  sk- 
croît  avec  la  température. 

Il  est  donc  probable  que,  dans  les  maladies  infectieuses,  il  y  aura  des 
modifications  dans  l'équivalent  toxique,  d'une  part  à  cause  des  modilka- 
tions  de  la  température,  d'autre  part  à  cause  des  altérations  des  organes 
chargés  de  transformer,  d'éliminer  ou  de  fixer  les  substances  introduites; 
les  lésions  de  certains  tissus  peuvent  servir  de  point  d'appel  pour  les 
poisons  (Camot,  Charrin,  Meyer),  comme  elles  servent  de  point  d'appel 
pour  les  microbes. 

Il  ne  suffit  pas  d'étudier  l'influence  de  la  température  organique  sur  le 
mode  d'action  des  poisons,  il  faut  envisager  aussi  le  rôle  de  la  tempéra- 
ture ambiante.  Celle-ci  ne  retentit  pas  seulement  sur  les  êtres  iniérieon 
ou  les  animaux  à  sang  froid  ;  elle  agit  également  sur  les  Mammifères  et  les 
Oiseaux;  les  pigeons,  d'après  M.  Richet,  sont  plus  résistants  en  été  qu'en 
hiver.  L'influence  de  la  chaleur  ambiante  est  très  marquée  pour  les 
substances  qui  tendent  à  abaisser  la  température  organique  et  détermi- 
nent la  mort  par  hypothermie  ;  Richardson  et  Brunton  injectent  une  même 
dose  de  chloral  à  trois  cobaves  :  l'un  d'eux  est  laissé  à  l'air  libre  et  suc- 

(^)  HicHET  et  LuvGLois,  liitluciicc  de  la  tcm|»érature  organique  sar  les  eooTulâons  de  b  aKsior. 
Comptée  rendus,  juin  1888. 

(*)  SAirr-HiLAiRE,  De  l'influence  de  la  tcm|)érature  organique  aur  ractioo  de  quelques  «^ 
liUnces  toxiques.  Thèse  de  Paris,  1888. 
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combe  en  4  heures;  le  second  est  entouré  d'ouate,  il  survit  après  avoir 
donni  24  heures;  le  troisième,  placé  dans  une  étuve,  est  déjà  remis  au 
1)out  de  7  heures. 

Chez  les  Batraciens,  l'influence  de  la  température  ambiante  est  encore 
plus  marquée,  et  se  produit  souvent  en  sens  inverse.  Comme  l'a  montré 
Kulenkamp,  certains  poisons,  tels  que  la  morphine  et  le  curare,  agissent 
moins  énergiquement  chez  la  grenouille  chauffée;  d'autres,  comme  le 
cyanure  de  mercure,  la  muscarine,  la  vératrine,  la  nicotine,  ont  une 
action  plus  violente. 

Ce  n'est  pas  seulement  la  dose  mortelle  qui  est  modifiée  dans  ces  con- 
ditions; les  manilestations  symptomatiques  deviennent  en  même  temps 
différentes. 

Ainsi,  d'après  Gaglio,  la  digitale,  qui  arrête  le  cœur  en  systole  chez  une 
grenouille  ordinaire,  l'arrête  en  diastole  chez  une  grenouille  chauffée. 
Des  variations  analogues  s'observent  suivant  qu'on  opère  en  été  ou  en 
hiver.  S.  Ringer  a  montré  que  l'atropine  ralentit  seulement  le  cœur  en 
hiver,  tandis  qu'en  été  elle  l'affaiblit  en  même  temps;  cette  substance, 
qui  rend  le  cœur  insensible  à  certains  alcaloïdes,  comme  la  pilocarpine, 
Taconitine,  la  quinine  et  la  muscarine,  ne  possède  cette  action  que  pen- 
dant l'été  ou  sur  des  grenouilles  qui,  pendant  l'hiver,  ont  été  maintenues 
dans  une  pièce  chauffée.  Sans  cette  précaution,  l'atropine  agit  spergique- 
ment  avec  les  alcaloïdes  qu'elle  doit  combattre  et  hâte  l'arrêt  définitif 
du  cœur. 

Ces  exemples  prouvent  combien  le  déterminisme  expérimental  est  diffi- 
cile,  même  dans  les  questions  en  apparence  les  plus  simples;  ils  expli- 
quent aussi  certaines  contradictions  survenues  entre  des  observateurs 
également  attentifs;  ils  suffisent,  en  tout  cas,  à  montrer  qu'il  est  beaucoup 
moins  aisé  qu'on  ne  le  croit  d'établir  exactement  la  dose  mortelle  d'une 
substance. 

On  ne  doit  pas  envisager  seulement  l'influence  du  poids,  de  la  tempé- 
rature, des  modifications  du  cœur  et  de  la  circulation  :  l'état  du  système 
nerveux  et  de  l'appareil  respiratoire  mérite  aussi  d'être  pris  en  considéra- 
tion. Un  animal  placé  en  état  de  choc  est,  par  cela  même,  peu  sensible  à 
l'action  des  poisons.  Les  cliniciens  avaient  déjà  remarqué  que,  pendant  le 
choc,  les  malades  supportent  de  hautes  doses  de  substances  toxiques  sans 
en  ressentir  aucun  eïfet;  il  n'y  a  que  dans  les  cas  légers,  dit  Jordan,  que 
l'alcool  grise  ou  que  l'opium  fait  dormir.  En  opérant  sur  des  grenouilles 
plongées  en  état  de  choc,  soit  au  moyen  d'un  coup  porté  sur  la  tête,  soit, 
ce  qui  est  préférable,  au  moyen  de  la  décharge  d'une  bouteille  de  Lcyde, 
nous  avons  constaté  que  la  strychnine  et  la  vératrine  ne  produisent  aucun 
phénomène  apparent;  l'action  de  ces  alcaloïdes  ne  commence  à  se  faire 
sentir  que  lorsque  les  animaux  sortent  de  leur  torpeur(*).  Ce  résultat  ne 
tient  pas  à  l'épuisement  de  la  moelle,  puisque  le  muscle  n'éprouve  plus 

(*)  Roan,  NouTelles  recherchet  sur  le  choc  ncrreux.  Arch.  de  phynol.^  1804,  p.  7S3. 
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l'influence  de  la  Tératrine;  la  circulation  continuant»  TàbsorptioD  « 
faisant  d'une  façon  assez  régulière,  nous  avons  supposé  qu'il  s'agisail 
d'un  arrêt  de  la  nutrition  ;  pendant  le  choc  les  tissus  cessent  de  former  d 
d'exhaler  leur  quantité  normale  diacide  carbonique;  ils  perdent  enmfmr 
temps  la  propriété  de  se  laisser  pénétrer  par  les  poisons  circulant  daib 
le  sang. 

Les  troubles  dé  la  circulatibn  ne  modifient  pas  moins  ractkm  it 
certains  toxiques.  Pour  ceux  qui  tuent  par  arrêt  de  la  respiration,  d 
même  pour  quelques  substances  qui  arrêtent  primitivenient  le  cœnr,  3 
suffit  de  pratiquer  rinsufOation  artificielle;  on  prolonge  alors  la  fie  de 
l'animal  et  l'on  peut  déjpasser  impunément  les  doses  qui  d'habitude  sont 
mortelles. 

Nous  venons  d'étudier,  parmi  les  causes  qui  modifient  l'équiTslent 
toxique  des  poisons,  celles  qui  relèvent  de  l'animal  lui-même;  il  nous 
faut  dire  un  mot  de  celles  qui  dépendent  de  l'expérimentateur  et  dont 
l'influence  est  bien  plus  facile  à  préciser. 

La  dose  mortelle  varie  suivant  la  voie  d'introduction  du  poison;  même 
en  se  bornant  aux  injections  intra-vasculaires ,  elle  diffère  suivant  le 
vaisseau  employé. 

On  recommande  généralement  de  pousser  l'injection  dans  une  mot 
éloignée  du  cœur;  cette  précaution,  qui  est  d'ailleurs  excellente,  a  été 
inspirée  par  la  crainte  un  peu  exagérée  d'une  action  sur  l'endocarde. 
Yulpian  a  insisté  sur  ce  fait;  d'après  lui,  bien  des  fois  l'injection  intra- 
veineuse a  tué  par  suite  d'une  syncope  ayant  pour  point  de  départ  one 
excitation  endocardiaque.  On  satisfait  facilement  à  cette  indication  en  le 
servant  de  la  veine  auriculaire  chez  le  lapin,  de  la  saphène  ou  de  la  Teine 
du  jarret  chez  le  chien(*). 

L'usage  d'une  même  veine  a  encore  l'avantage  d'éviter  les  variations 
de  toxicité  qu'on  observe  quand  on  emploie  des  vaisseaux  différents. 
MM.  Choùppe  et  Pinet  ont  montré  que  l'injection  de  la  strychnine  dam  le 
bout  périphérique  d'une  artère  ne  provoque  d'accident  qu'au  bout  de  dix 
minutes.  Un  fait  encore  plus  curieux  a  été  établi  par  M.  Maximovitdin  : 
lorsqu'on  introduit  l'hydrate  de  chloral  par  le  bout  périphérique  de 
la  carotide,  on  détermine,  chez  l'animal  en  expérience,  une  hémi-anes^ 
thésie  portant  sur  le  territoire  innervé  par  le  trijumeau  du  côté  injecté; 
les  jours  suivants,  on  observe  au  niveau  de  l'œil  des  troubles  trophiquei 
tout  à  fait  semblables  à  ceux  qui  suivent  la  section  intra-crànienne  de  la 
cinquième  paire. 

Les  poisons  circulant  dans  le  sang  peuvent  donc  se  fixer  d'une  b^CÊ 
élective  sur  certains  tissus  avec  lesquels  ils  sont  mis  tout  d'abord  es 
contact.  Aussi,  en  injectant  le  poison  par  des  vaisseaux  différents^  a-t-on 


(*)  Roon,  Lt  technique  des  injections  intra-veineoses.  La  Frêne  méd,^  15  janT.  1SM. 
ci  MAXillowntni,  Action  de  l'hydrate  de  chloral  injecté  dans  l'artère  carotide.  Bull.  4e  U 
Soc.  de  bioL,  1888,  p.  56i. 
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po  mettre  facilement  en  évidence  l'action  protectrice  dévolue  à  divers 
organes. 

La  toxicité  d'une  substance  varie  suivant  le  titre  de  la  solution,  le 
liquide  qui  sert  à  la  dissoudre,  la  vitesse  de  l'injection. 

Quand  une  substance  est  dissoute  dans  l'eau  distillée,  il  faut  tenir 
compte,  non  seulement  du  poison,  mais  de  l'excipient;  l'eau  distillée 
exerce  une  véritable  action  toxique  qui  s'ajoute  à  celle  de  la  substance 
étudiée.  Aussi  faut-il  donner  la  préférence  à  un  liquide  inoflensif,  par 
exemple  à  une  solution  de  chlorure  de  sodium  à  6  pour  1000. 

Le  titre  de  la  solution  et  la  vitesse  de  l'injection  constituent  deux 
fiicteurs  encore  plus  importants.  On  trouve,  à  ce  propos,  dans  le  Mémoire 
de  Feltz  et  Ritter,  deux  séries  d'expériences  qui  sont  fort  instructives. 
Dans  l'une,  ces  physiologistes,  injectant  brusquement  une  solution  de 
chlorure  de  potassium  à  10  pour  100,  tuèrent  constamment  les  chiens 
avec  des  doses  de  O'^jOS  à  0'',04  par  kilogramme.  Dans  l'autre,  en 
employant  une  solution  étendue  et  poussée  lentement,  ils  virent  la  dose 
mortelle  s'élever  à  0^%20.  Feltz  et  Ritter  pensaient  que,  dans  le  deuxième 
cas,  le  poison  avait  le  temps  de  s'éliminer  en  partie  par  la  salive  et 
surtout  par  les  reins.  Or,  cette  explication  ne  semble  pas  exacte  : 
avec  une  solution  de  KCl  à  10  pour  100,  nous  avons  obtenu  la  mort 
chez  le  chien  avec  0*^,20;  il  nous  a  sufQ  de  faire  pénétrer  le  poison 
lentement;  et,  sur  des  chiens  ayant  subi  la  néphrotomie  double,  nous 
avons  constaté  que  la  dose  mortelle  n'avait  pas  varié,  ce  qui  prouve 
qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  élimination.  Introduites  brusquement  dans 
l'organisme,  les  substances  toxiques  semblent  en  quelque  sorte  le 
prendre  au  dépourvu,  et  provoquent  probablement  une  série  d'accidents 
dus  à  des  réactions  nerveuses.  Il  faut  donc  injecter  les  poisons  avec  une 
vitesse  déterminée,  et  les  introduire  d'autant  plus  lentement  que  la 
solution  employée  est  plus  concentrée.  Certaines  substances  peuvent 
même  être  toxiques  ou  inoffensives,  suivant  la  vitesse  de  l'injection; 
c'est  ce  qui  a  lieu  notamment  pour  le  chlorure  de  sodium  :  dans  ce  cas, 
comme  le  fait  remarquer  M.  Dastre,  on  ne  peut  envisager  qu'une  vitesse 
toxique. 

En  résumé,  pour  qu'une  expérience  de  toxicologie  soit  valable,  il  faut 
qu'elle  contienne  des  renseignements  sur  le  poids  et  l'état  de  l'animal,  sur 
la  veine  employée,  sur  la  vitesse  donnée  au  liquide,  sur  le  titre  de  la 
solution. 

Enfin,  il  est  toujours  bon  d'introduire  les  liquides  à  la  température  du 
corps;  cette  précaution,  qu'on  peut  négliger  quand  on  veut  simplement 
déterminer  le  pouvoir  toxique  d'un  poison,  est  évidemment  indispensable 
quand  on  veut  en  faire  une  étude  complète  et  en  rechercher  l'influence 
sur  la  thermogenèse.  Dans  ce  dernier  cas,  on  ne  devra  jamais  attacher  les 
animaux,  la  contention  ayant  pour  elfct  d'abaisser  la  température  dans 
des  proportions  qu'on  ne  peut  évaluer  exactement. 

En  tenant  compte  des  diverses  causes  d'erreur  que  nous  avons  signa- 
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lées,  on  arrive  à  déterminer  les  équivalents  toxiques,  non  d'ime  6f«i 
mathématique,  mais  avec  une  fixité  suffisante. 

C'est  ce  qui  nous  engage  à  publier  quelques-uns  des  résultats  obtenus 
dans  ce  sens  au  laboratoire  de  pathologie  générale  de  la  Faculté.  Nousr 
ajouterons  les  chiffres  donnés  par  M.  Fcré(*)  et  par  MM.  Bouverel  rt 
Devic(*).  Les  expériences  de  ces  auteurs  ont  été  faites  dans  des  conditions 
analogues  et  avec  une  précision  remarquable.  Dans  tous  les  cas,  les  inJK^ 
tions  ont  été  pratiquées  sur  des  lapins  avec  une  vitesse  constante:  ks 
poisons  étaient  dissous  dans  de  Teau  distillée.  Le  tableau  ci-contre  indique 
le  titre  des  solutions  et  la  toxicité  par  kilogramme  d'animal.  Les  expé- 
riences de  MM.  Bouveret  et  Devic  sont  marquées  par  un  (B),  celles  <k 
M.  Féré  par  un  (F).  Les  autres  appartiennent  à  MM.  Bouchard  et  Taprel, 
sauf  celles  qui  ont  trait  à  Talbuminate  de  cuivre,  à  Tacétone,  aux  alo- 
loïdes  et  à  la  digitaline,  qui  nous  sont  personnelles. 

Aux  équivalents  toxiques  que  nous  venons  de  rapporter,  nous  djoulons  1 
celui  de  l'acide  carbonique.  D'après  P.  Bert,  la  toxicité  de  ce  pi  esl 
constante,  en  ce  sens  que  le  produit  de  la  pression  par  la  quantité  de  C(f 
contenu  dans  Tair  possède  une  valeur  invariable,  qui  est  de  24  pour  k» 
Oiseaux,  de  40  pour  les  Mammifères.  Ainsi,  pour  ces  derniers,  il  faut 
40  pour  100  de  CO'  à  une  pression  de  1  atmosphère,  4  pour  l(Mi 
10  atmosphères,  2  pour  100  à  20  atmosphères,  et  ainsi  de  suite.  D'aprâ 
ces  chiffres,  et  d'après  la  quantité  de  CO*  qui  est  fixée  par  le  ssui; 
(130  centimètres  cubes  pour  100  centimètres  cubes  de  sang)  et  par  la 
muscles  (50  centimètres  cubes  pour  100  centimètres  cubes  de  muscla), 
on  arrive  à  calculer  qu'il  faut  82  granunes  pour  tuer  un  homme  et 
60  kilogrammes. 

Ce  que  nous  avons  dit  des  différences  de  résistance  chez  les  divcfs 
animaux,  démontre  qu'on  ne  peut  transporter  les  résultats  expérimentai 
en  médecine  humaine.  Pour  tuer  1  kilogramme  de  chien,  il  faut  (P.I3t 
de  sulfate  d'atropine  :  on  serait  donc  conduit  à  conclure  qu'il  serait  néces- 
saire de  donner  10^%25  pour  empoisonner  un  homme  de  60  kilognmniei. 
De  même  pour  la  morphine,  l'équivalent  toxique  étant  de  0'',59  chah 
lapin,  pour  un  homme  il  faudi'ait  22  grammes  de  cet  alcaloïde.  De  \à 
résultats  se  passent  de  commentaires. 

Il  est  impossible  d'arriver  à  trouver  un  rapport  quelconque  entre  h 
toxicité  des  poisons  chez  les  animaux  et  chez  Thomme.  D'ailleurs,  <i  l« 
doses  mortelles  oscillent  dans  des  limites  assez  étendues  chez  les  ammau. 
les  variations  sont  encore  plus  considérables  chez  l'homme.  Pour  le  sulfate 
d'atropine,  on  admet  que  la  dose  de  0'%01  est  dangereuse,  mais  on  a  n 
guérir  des  individus  qui  en  avaient  absorbé  0*',25  et  0*%50.  Les  difr 
rences  sont  encore  plus  grandes  pour  la  cocaïne;  H.  Abadie  relate  ^ob9e^ 

(']  Féb<,  Note  sur  U  toxicité  comparée  des  bromures  en  injectioo  intra-Tpînpnse.  M-  ai 
la  Soc.  de  bioL,  189i,  p.  771. 

-    Ituir\'ER£T  Cl  Devic,  Rediorches  cliniques  et  expérimentales  sar  U  tétanie  iToriipM  p^ 
tnque.  Revue  de  médecine^  181)2. 
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vation  d'un  individu  qui  succomba  pour  aToir  reçu  0*^,04  de  cocûne  do» 
la  paupière,  et  Sims  signale  un  cas  de  mort  en  vingt  minutes,  après  iqec- 
tion  de  0^%8  dans  Turèthre,  mais  Ricci  a  vu  guérir  un  homme  i  qui  Fod 
avait  introduit  sous  la  peau  l'%25  de  cet  alcaloïde. 

Il  semble  donc  qu'à  mesure  que  les  fonctions  nerveuses  se  perfectioimat 
et  se  compliquent,  les  résultats  deviennent  de  moins  en  moins  fixes,  a 
même  temps  que  la  sensibilité  aux  agents  toxiques  devient  de  plus  a 
plus  grande. 

La  détermination  des  équivalents  toxiques  présente  certainement  une 
importance  considérable,  mais  ne  peut  suffire  à  établir  la  dose  mortelle, 
ni  même  la  dose  dangereuse  pour  l'homme.  Ce  sont  les  laits  obsenf> 
en  clinique  qui  seuls  nous  renseignent  à  ce  sujet. 

L'intoxication  pendant  la  Yie  fœtale.  —  Le  fœtus  des  Hammilem 
n'est  rattaché  au  monde  extérieur  que  par  les  vaisseaux  placentaires;  Aa 
lui,  par  conséquent,  les  toxiques  pénètrent  directement  par  la  cireulatioD, 
en  passant  par  l'organisme  maternel.  Chez  la  plupart  des  autres  êtres, 
l'œuf  est  plongé  dans  le  milieu  cosmique,  liquide  ou  gazeux;  aussi  peut-il 
être  atteint  plus  facilement  par  les  poisons,  et  cette  disposition  a  été  mis^ 
à  profit  par  les  nombreux  expérimentateurs  qui  ont  opéré  sur  des  œufs  de 
poule  ou  de  grenouille,  et  se  sont  proposé,  soit  de  comparer  la  résistance 
de  l'embryon  à  celle  de  l'adulte,  soit  de  modifier  le  développement  et  de 
créer  ainsi  des  êtres  anomaux.  Nous  reviendrons  sur  ce  dernier  point 
dans  le  chapitre  consacré  aux  modifications  héréditaires,  consécutives  aux 
intoxications  ;  il  suffit  actuellement  de  considérer  le  mode  de  pénétration 
des  toxiques  pendant  la  vie  fœtale. 

De  nombreuses  expériences  ont  été  faites  dans  le  but  de  déterminer  le 
passage  des  substances  toxiques  ou  médicamenteuses  à  travers  le  placenta. 
Dès  1817,  Mayer,  administrant  du  prussiate  de  potassium  à  des  femmes 
sur  le  point  d'accoucher,  retrouva  la  substance  dans  l'urine  du  nouveau-né: 
en  1 859,  Albers  donna  une  démonstration  analogue  chez  les  animaux.  Depuis 
cette  époque,  la  question  a  été  reprise  par  un  grand  nombre  d'observa- 
teurs :  il  est  établi  aujourd'hui  que  beaucoup  de  substances  traversent  le 
placenta  et  que  quelques-unes  passent  dans  l'eau  de  l'amnios;  c'est  re 
qui  a  lieu  pour  l'iodure  de  potassium  et  le  sulfindigotate  de  soude.  Un 
s'est  même  demandé  si  le  fœtus  n'ingérait  pas  les  substances  toxiques  en 
avalant  le  liquide  amniotique  ;  cette  théorie  n'est  guère  soutenable.  car 
le  plus  souvent  ce  liquide  ne  contient  pas  de  poisons  ;  ceux-ci  s'accumu- 
lent dans  le  placenta,  qui  représente  en  même  temps  la  voie  d*entrée 
et  la  voie  de  sortie. 

Voyons  donc  quels  sont  les  résultats  obtenus  dans  cette  question,  en 
nous  appuyant  sur  les  travaux  des  divers  expérimentateurs  et  surtout  sur 
les  recherches  si  précises  de  M.  Porak. 

Un  grand  nombre  de  substances  métalliques,  l'arsenic,  le  plomb,  le 
phosphore,  l'iodure  et  le  bromure  de  potassium,  le  chlorate  de  potasse 
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traversent  le  placenta;  on  admet  qu'il  en  est  de  même  pour  les  sels  de 
euiiTe,  mais  la  quantité  en  est  bien  minime.  Philippeaux  fit  ingérer 
duique  jour  2  grammes  d'acétate  de  cuivre  à  une  lapine  pleine;  celle-ci 
mit  bas  au  trente-deuxième  jour  10  petits  pesant  ensemble  500  gram- 
mes; les  cendres  provenant  de  leur  incinération  ne  renfermaient  que 
CfOOS  de  cuivre  métallique  :  il  faut  avouer  qu'on  est  sur  la  limite  des 
erreurs  possibles  au  cours  de  l'analyse.  Parmi  les  métaux  qui  ne  passent 
pas  de  la  mère  au  fœtus,  M.  Porak  signale  le  fer  et  le  mercure,  mais 
ce  dernier  s'accumule  en  abondance  dans  le  placenta. 

Les  altérations  que  le  phosphore  détermine  au  niveau  des  vaisseaux  se 
traduisent  par  des  hémorrhagies  placentaires  qui  permettent  l'intoxication 
du  fœtus;  dans  une  observation  récente  de  Seydel,  une  femme  ayant  pris 
du  phosphore  pour  avorter,  on  trouva  chez  le  fœtus  de  nombreuses 
hémoriiiagies  viscérales  et  une  stéatose  hépatique;  le  foie,  qui  reçoit  le 
premier  le  sang  placentaire,  était  l'organe  le  plus  altéré,  ainsi  que  l'avait 
déjà  remarqué  Miura  dans  des  expériences  sur  les  animaux. 

Flourens  ayant  fait  ingérer  de  la  garance  pendant  quarante-cinq  jours 
à  une  truie  pleine  constata  que  les  petits,  au  moment  de  leur  naissance, 
avaient  des  dents  et  des  os  colorés  en  rouge.  Cependant  la  plupart  des 
matières  colorantes  ne  traversent  pas  le  placenta  :  les  résultats  sont 
négatifs,  avec  l'alizarine  et  l'acide  chrysophanique  (Porak)  ou  avec  le 
carmin  d'indigo. 

On  s'accorde  à  penser  que  les  alcaloïdes  donnés  à  la  mère  peuvent 
atteindre  le  fœtus  :  il  en  serait  ainsi  de  l'opium,  de  l'atropine,  de  la  qui- 
nine. Il  semble  même  que  le  fœtus  puisse  acquérir  une  certaine  accou- 
tumance vis-à-vis  de  ces  poisons  :  les  enfants  des  opiphages  présentent, 
dit-on,  une  grande  résistance  à  l'opium. 

Enfin,  il  faut  encore  signaler  le  passage  au  fœtus  des  matières  odo- 
rantes comme  l'essence  de  térébenthine,  des  sels  à  acide  organique 
comme  les  salicylates  ou  le  prussiate  jaune  de  potasse,  des  narcotiques 
comme  le  chloroforme  ou  le  chloral.  Au  contraire,  d'après  les  recher- 
ches récentei  de  MM.  Wertheimcr  et  Delezenne,  l'injection  intra-veineuse 
de  peptones,  chez  une  chienne  pleine,  ne  rend  pas  le  sang  des  petits 
incoagulable. 

Un  seul  gaz  mérite  d'être  étudié,  c'est  l'oxyde  de  carbone.  Hogyes  avait 
admis  qu'il  n'agissait  pas  sur  le  fœtus,  le  résultat  négatif  tenait  à  la  trop 
courte  durée  de  l'expérience;  MM.  Gréhant  et  Quinquaud  ayant  fait  inhaler 
ce  gaz  pendant  30  minutes  à  une  chienne  pleine  constatèrent  que  le  sang 
du  fœtus  en  contenait,  mais  en  renfermait  6  fois  moins  environ  que  le 
sang  de  la  mère. 

La  quantité  des  poisons  qui  pénètrent  dans  le  corps  du  fœtus  est  très 
variable;  généralement  les  doses  sont  assez  minimes  :  en  donnant  4  gram- 
mes de  nitrate  de  potasse  à  la  mère,  M.  Porak  n'a  trouvé  que  0'%05  chez 
le  fœtus. 

Les  substances  toxiques  peuvent  s'échapper  par  deux  voies  :  par  l'urine 
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ou  par  le  placenta.  C'est,  semble-t-il,  par  le  placenta  que  se  fait  rélimi- 
nation  :  car  Teau  de  Tanuiios  ne  contient  pas  la  substance  introduite. 
H.  Porak,  qui  a  étudié  cette  question,  conclut  que  Turine  n'élimine  pis  de 
poison  pendant  la  vie  intra-utérine;  si  Ton  recueille  ce  liquide  m 
moment  même  de  la  naissance,  on  ne  peut  y  déceler  la  substance  étnm- 
gère  ;  l'élimination  par  la  voie  rénale  ne  commence  qu'après  la  naissance, 
et  se  produit  plus  lentement  que  chez  la  mère;  elle  ne  devient actife 
que  quelques  jours  plus  tard. 

Les  substances  pénétrant  dans  le  fœtus  par  la  veine  ombilicale  se 
trouvent  tout  d'abord  amenées  dans  le  foie,  et  doivent  traverser  cette 
glande  avant  de  passer  dans  la  circulation  générale,  déduction  (aite  de  h 
petite  quantité  qui  peut  suivre  le  canal  d'Arantius.  Or  le  foie  est  déjà  ca- 
pable d'agir  sur  les  alcaloïdes  et  de  les  modifier;  cette  action  apparaît  en 
même  temps  que  sa  fonction  glycogénique,  c'est-à-dire  vers  le  milieu  de 
la  vie  intra-utérine.  Pourtant  les  poisons  diffusent  bien  plus  chez  le 
fœtus  que  chez  l'adulte  ;  ils  envahissent  le  foie,  les  centres  nerveux,  b 
peau,  tandis  que,  chez  la  mère,  ils  se  localisent  dans  la  glande  hépatique 
(Porak), 

Malgré  la  diffusion  si  notable  des  poisons,  le  fœtus  se  montre  beaucoup 
plus  résistant  que  l'adulte.  L'acide  cyanhydrique,  la  strychnine,  la  cun- 
rine,  ont  pu  être  donnés  à  des  doses  élevées,  soit  à  des  fœtus  renfermés 
encore  dans  l'utérus,  soit  à  des  nouveau-nés,  sans  produire  d'accidents. 
Gusserow  a  injecté  de  0*%025  à  0*%15  de  sulfate  de  strychnine  à  47  fœtus 
à  terme  appartenant  à  différentes  espèces  (lapin,  chat,  chien);  une 
seule  fois  il  observa  des  convulsions,  chez  un  fœtus  très  vigoureui;  b 
plupart  des  animaux  succombèrent  cependant,  mais  ce  ne  fut  qu'au  bout 
de  cinq  à  quinze  minutes,  c'est-à-dire  après  un  temps  fort  long,  eu  égard 
aux  doses  massives  employées;  des  chiens  et  des  chats  nouveau-nés  qui 
avaient  reçu  de  O",!  à  0*M5  de  strychnine  résistèrent  à  ces  quantités 
énormes. 

Le  fœtus  est  peu  sensible  au  chloroforme  et  au  chloral  :  si  l'on  tue  une 
femelle  pleine  avec  un  de  ces  narcotiques,  bien  souvent,  (^tre  et  cinq 
minutes  après  l'arrêt  des  battements  cardiaques  chez  la  mère,  on  retire 
les  petits  encore  vivants.  Les  résultats  sont  semblables  pour  l'acide  car- 
bonique :  il  faut  une  asphyxie  plus  prolongée  pour  tuer  un  fœtus  que 
pour  tuer  sa  mère. 

Tous  ces  phénomènes  tiennent  évidemment  au  peu  de  développement 
des  centres  nerveux.  Et  si,  dans  quelques  expériences,  les  iœtus  ont 
succombé  rapidement,  il  ne  s'est  pas  agi,  semble-t-il,  d'une  intoxication, 
mais  d'accidents  en  quelque  sorte  mécaniques  :  nous  voulons  parler  de 
l'abaissement  de  la  pression  sanguine  chez  la  mère;  c'est  ce  qui  sur- 
vient, par  exemple,  sous  l'inQuence  de  l'acide  carbonique,  du  chloro- 
forme ou  du  chloral  (Runge).  C'est  aussi  en  modifiant  la  circulation  pla- 
centaire que  les  intoxications  peuvent  entraîner  l'avortement. 

Si  les  poisons  passent  de  la  mère  au  iœtus,  réciproquement  ils  peuvent 
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passer  du  fœtus  à  la  mère,  comme  Tont  établi  les  expériences  de  Savory. 
Cet  auteur  retirait  le  fœtus  après  incision  de  Tabdomen  et  de  Tutérus,  lui 
injectait  de  la  strychnine  et  le  remettait  dans  la  matrice;  au  bout  de 
quelques  instants,  la  mère  était  prise  de  convulsions  tétaniques  et  géné- 
ralement succombait  avant  son  petit;  celui-ci  pouvait  même  survivre 
après  avoir  reçu  une  dose  qui  tuait  la  mère.  Cette  expérience,  qui  prouve 
encore  la  différence  de  résistance  du  fœtus  et  de  l'adulte,  démontre  le 
passage  des  poisons  par  les  artères  ombilicales,  car  Savory  allant  au-devant 
des  objections  qu'on  aurait  pu  lui  faire,  établit  que  l'empoisonnement  de 
la  mère  ne  se  produit  plus,  si  on  lie  le  cordon. 

Gusserow,  qui  a  confirmé  ces  résultats,  a  reconnu  que  les  substances 
traversent  d'autant  plus  facilement  le  placenta  que  le  fœtus  auquel  on  les 
injecte  est  plus  développé.  Mais  tous  les  poisons  n'ont  pas  le  même  pouvoir 
de  diffusion.  D'après  Preyer,  la  nicotine  ne  passe  que  difficilement  tandis 
que  l'acide  cyanhydrique  et  la  curarine  se  transmettent  aisément;  la  mère 
peut  succomber  quand  le  fœtus  qui  a  reçu  la  curarine  ne  présente  aucun 
trouble. 

Ces  faits  n'ont  pas  seulement  un  intérêt  théorique;  le  fœtus  héritant 
en  partie  du  tempérament  de  son  père,  on  peut  admettre  que  certains 
produits  de  la  nutrition  cellulaire  peuvent  passer  à  la  mère  et  lui  imprimer 
une  nutrition  nouvelle.  On  comprendrait  ainsi  la  prétendue  contagiosité 
du  diabète  chez  les  conjoints;  ce  serait  par  l'intermédiaire  du  fœtus  que 
le  père  transmettrait  son  affection.  Si  cette  théorie  est  réelle,  elle  permet- 
trait d'étendre  aux  toxines  cellulaires  les  résultats  qui  sont  démontrés 
pour  les  toxines  microbiennes.  Ce  serait  une  application  nouvelle  des  lois 
de  Colles  et  de  Profeta,  touchant  la  transmission  possible  de  l'immunité 
syphilitique  à  travers  le  placenta,  en  dehors  de  toute  contamination  viru- 
lente. 

Une  des  plus  importantes,  parmi  les  maladies  de  la  mère,  qui  puissent 
agir  sur  le  fœtus,  est  l'éclampsie  puerpérale.  Quelle  que  soit  la  cause 
efficiente  de  cet  état  morbide,  la  plupart  des  phénomènes  relèvent  d'une 
intoxication  ;  or  les  poisons  ainsi  formés  peuvent  contaminer  le  fœtus  et 
entraîner  sa  mort;  l'expérience  démontre  en  effet  que  le  sang  d'un  entant 
issu  d'une  femme  éclamptique  est  plus  toxique  que  lorsque  la  mère  est 
saine. 

L'étude  des  poisons  chez  les  fœtus  de  Mammifères  se  heurtant  à  de  très 
grosses  difficultés,  il  est  bien  plus  simple  d'expérimenter  sur  les  êtres 
inférieurs.  C'est  ce  qu'ont  fait  de  nombreux  physiologistes,  notamment 
Bauber,  Giacosa,  de  Varigny. 

Il  suffît  de  placer  des  œufs  de  Batraciens  ou  de  Poissons  dans  de  l'eau 
charc^ée  de  diverses  substances  toxiques  et  de  noter  les  modifications  qui 
surviennent  dans  le  développement. 

En  se  servant  d'acide  sulturique,  Rauber  a  constaté  que  des  dilutions 
à  0,06  pour  1000  qui  ne  rougissent  plus  la  teinture  de  tournesol  sont 
encore  capables  de  tuer  les  embryons  de  grenouilles.  L'acide  chromique 
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à  0,33  pour  1000  amène  la  mort  à  un  stade  peu  avancé;  dilué  à  0,16,  il 
'permet  réclosion,  mais  l'être  meurt  aiBsitôt  après  la  naissance;  dansdei 
dilutions  à  0,08  les  larves  naissent,  mais  dépérissent  rapidement  et  finis- 
sent par  succomber,  même  si  on  les  transporte  dans  de  Teau  pure.  Ai 
contraire,  Tacide  acétique  concentré  permet  le  développement*  h  om- 
cine  suffisant  à  protéger  l'embryon;  mais  celui-ci  tombe  foudroyé  ih 
qu'il  sort  de  l'œuf  (Giacosa). 

Les  alcalis  ne  sont  pas  moins  actifs.  Rauber  a  constaté  que  les  hno 
mouraient  rapidement  dans  les  solutions  d'ammoniaque  à  0,03  pour  1000, 
de  carbonate  de  soude  à  0,5  et  0,25,  de  chlorure  de  sodium  à  10  pov 
1000;  la  vie  est  possible  dans  les  solutions  à  3  et  5  pour  1000  de  sel 
marin  ;  le  chlorure  de  potassium  semble  beaucoup  plus  toxique»  d'après 
les  expériences  de  M.  de  Yarigny. 

Le  développement  des  œufs  de  grenouille  est  impossible  dans  des  dilu- 
tions d'alcool  à  1  pour  100,  ou  dans  des  solutions  de  saccharose  a  5  pour 
100;  il  peut  se  produire  dans  des  solutions  de  sucre  à  1  et  2  pour  100. 

Tels  sont  les  quelques  faits  qu'on  a  observés  sur  les  œufs  des  Batra- 
ciens; sur  ces  êtres  inférieurs,  l'expérimentation  est  relativement  ladle 
et  a  déjà  conduit  à  des  résultats  qui  présentent  un  intérêt  considérable  lu 
point  de  vue  de  la  physiologie  générale.  Il  serait  utile  de  reprendre  b 
question  et  d'étudier  comparativement  l'action  des  poisons  sur  Tceof 
des  Batraciens  et  des  Poissons,  sur  le  nouveau-né  et  sur  l'animal  adulte. 
On  arriverait  encore  à  des  résultats  fort  curieux;  M.  de  Yarigny  a  recomui, 
par  exemple,  que  les  têtards  de  grenouille  ont  une  sensibilité  extraordi- 
naire vis-à-vis  des  sels  de  cuivre;  le  sulfate  est  toxique  à  dose  de  1  pour 
12000000. 

Action  des  poisons  sur  les  ôtrea  infôrieurs  et  sur  les  Tégôtaux.  — 
Chez  les  êtres  élevés,  il  est  souvent  difficile  de  déterminer  le  mode 
d'action  des  poisons  :  il  faut  faire  une  étude  analytique  et,  parfois  le 
système  nerveux  est  sidéré  et  l'animal  succombe  avant  que  la  substance 
ait  eu  le  temps  de  porter  ses  effets  sur  les  autres  appareils.  C'est  pour 
cela  qu'on  a  un  grand  intérêt  à  considérer  ce  qui  se  passe  quand  on  bit 
agir  des  toxiques  sur  des  êtres  inférieurs  et  même  sur  des  êtres  unicellu- 
laires.  Les  amibes,  les  infusoires,  les  bactéries,  se  prêtent  très  bien  à  ce 
genre  de  recherches.  Leur  vie  se  passe  dans  des  milieux  liquides  où 
l'expérimentateur  peut  facilement  introduire  la  substance  qu'il  veut 
étudier.  Nous  ne  pouvons  évidemment  rapporter  en  détail  les  expériences 
poursuivies  sur  ce  sujet;  il  nous  suffira  de  rappeler  certains  faits  géné- 
raux, en  commençant  par  les  êtres  unicellulaires  et  d'abord  par  les 
bactéries. 

Quand  on  ajoute  des  antiseptiques  à  un  bouillon  de  culture,  on  obtient, 
suivant  les  doses,  la  mort  des  cellules  vivantes,  l'arrêt  de  la  végétation, 
c'est-à-dire  le  passage  de  la  vie  à  l'état  latent,  ou  mieux  à  l'état  statique. 
UaiSy  si  la  quantité  de  poison  est  minime,  le  développement  a  lieu;  seu- 
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ment,  en  tenant  compte  des  lois  de  la  biologie  générale,  on  peut  affir- 
er  que  les  individus  qui  naissent  dans  ces  conditions,  diffèrent  de  ceux 
d  ^se  développent  dans  un  milieu  ordinaire.  Pour  pouvoir  vivre,  Tétre 
»it  contre-balancer  l'action  de  la  cause  nocive  qui  agit  sur  lui.  Or  l'ex- 
îrience,  d'accord  avec  la  théorie,  démontre  qu'il  se  produit  des  modifi- 
tions  fonctionnelles  et  morphologiques. 

Les  modifications  fonctionnelles  sont  facilement  appréciables  en 
Qplojant  des  microbes  chromogènes  (').  Ceux-ci  cultivés  dans  des 
iÛeux  additionnés  de  faibles  doses  d'antiseptiques,  cessent  de  fabriquer 
ir  pigment  :  le  résultat  s'observe  même  avec  des  sels  qui  passent  pour 
iolubles  comme  le  sulfure  noir  de  mercure,  nouvelle  preuve  de  la 
3sibilité  si  grande  que  présentent  certains  réactifs  vivants.  Si  Ton 
idie  les  microbes  pathogènes,  on  observe  des  variations  semblables  et 
n  arrive  à  diminuer  ou  même  à  supprimer  complètement  leur  viru- 
ice.  Les  antiseptiques  peuvent  produire  d'autres  troubles  :  ils  peuvent 
ipécher  la  formation  des  spores  ou  modifier  les  caractères  morpho- 
^ques  des  bactéries  (Charrin  et  Guignard)  et,  si  leur  action  se  prolonge, 
finissent  par  faire  apparaître  de  nouvelles  races,  asporogènes  ou  achro- 
igènes. 

En  poursuivant  l'étude  des  poisons  sur  les  bactéries,  nous  avons 
istaté  que  de  petites  doses  d'antiseptiques,  loin  d'atténuer,  exaltent 
fonctions  chromogènes  des  bactéries  ;  le  résultat  doit  être  rapproché 
ce  qui  se  passe  chez  les  animaux  où  un  même  poison  détermine 
i  effets  tout  différents,  suivant  la  quantité  injectée  :  la  strychnine,  par 
impie,  convulsivante  à  petite  dose,  est  paralysante  à  dose  élevée. 
Des  phénomènes  semblables  s'observent  chez  les  levures.  Hugo 
liulz(*),  expérimentant  avec  le  sublimé,  l'iode,  le  brome,  l'arsenic,  les 
des  chromique  et  salicylique,  a  parfaitement  démontré  que,  suivant 
dose,  ces  substances  activent  ou  entravent  le  fonctionnement  du  végétal. 
La  sensibilité  des  êtres  inférieurs  à  l'action  de  certains  poisons  est 
ivent  très  considérable.  Qui  ne  connaît  l'histoire  de  l'aspergillus  ne 
iivant  se  développer  dans  un  vase  d'argent  ?  L'analyse  la  plus  minu- 
use  ne  révèle  pas  trace  de  métal  dans  ce  liquide  :  mais  les  réactitd 
imiques  sont  loin  d'avoir  la  sensibilité  des  cellules  vivantes;  ils  ne 
cèlent  l'argent  que  dans  les  solutions  à  1/50000.  Or  en  étudiant 
3tion  des  sels  minéraux  sur  l'aspergillus,  M.  Raulin  (')  a  reconnu  que, 
jr  arrêter  la  végétation,  il  faut  1/1  600  000  de  nitrate  d'argent, 
»12000  de  bichlorure  de  mercure,  1/8  000  de  chlorure  de  platine, 
»00  d'acide  suliurique,  1/240  de  sulfate  de  cuivre. 


')  CiAiBiH  et  RoGBR,  Des  modifications  qu'on  peut  provoquer  dans  les  fonctions  d'un  microbe 

MDOgène.  BuU.  de  la  Soc,  de  biol.,  20  oct.  1887. 

*)  Huco  ScMULX,  Ueber  Hctcgiflc.  Arch.  fur  die  gesammte  Physiologie,  Bd.  XLII,  S.  lîl, 

8. 

')  Raitlih,  Études  chimiques  sur  la  v/grialion.    Annales  des  sciences  naturelles,  5*  sdrief 

[,  p.  205.  Paris,  1870. 
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L'Aspergillus  n'est  pas  le  seul  végétal  qui  ait  une  si  grande  sensibilité 
vis-à-vis  des  substances  minérales.  Il  en  est  de  même  de  la  Spirogyt, 
NsBgeli  (*)  a  reconnu  que  cette  plante  ne  pouvait  vivre  dans  de  Teau  con- 
tenant 1  pour  1  000  000  000  d'un  sel  de  cuivre  ;  il  suffit  de  jeter  quel- 
ques pièces  d'or,  1  à  8,  dans  500  centimètres  cubes  d'eau  pour  faire  péfir 
le  végétal;  l'eau  est  également  toxique,  quand  on  la  puise  à  un  robinet  de 
cuivre,  surtout  si  celui-ci  n'a  pas  été  ouvert  depuis  quelque  temps. 

Les  mucédinées,  d'après  Lœw,  sont  très  sensibles  à  l'action  des  métaui, 
mais  c'est  le  zinc  qui  agit  le  plus  énergiquement  sur  elles  tandis  que  le 
cuivre  et  le  plomb  restent  sans  action  ;  le  Mucor  imperceptibilii  pouse 
très  bien  dans  les  solutions  arsenicales.  Des  recherches  récentes  de 
M.  Bouilhac  établissent  que  les  arséniates  favorisent  le  développement  de 
diverses  algues  et  peuvent  même  remplacer  les  phosphates. 

Les  végétaux  supérieurs  résistent  assez  bien  à  l'influence  nocive  des 
métaux.  Si  on  fait  vivre  des  plantes  aquatiques  dans  de  l'eau  contenant 
divers  sels  minéraux,  on  constate  simplement  qu'une  partie  du  sel  pénètre 
dans  le  végétal;  c'est  ce  qui  a  lieu  notamment  pour  le  plomb,  hrfob 
cependant  surviennent  des  troubles  assez  curieux;  ainsi  en  mettant  1  mil- 
ligramme d'acide  arsénieux  dans  1  litre  d'eau,  on  diminue  la  quantité 
d'eau  qui  s'absorbe  et  celle  qui  s'exhale;  nous  avons  constaté  au  contraire 
qu'on  favorise  l'absorption  de  l'eau  en  y  ajoutant  un  peu  de  carbonate 
d'ammoniaque. 

L'action  des  poisons  minéraux  sur  les  plantes  a  été  bien  étudiée  par 
Darwin  (').  L'illustre  naturaliste  a  reconnu  que  l'argent,  le  mercure,  l'or, 
l'étain,  l'arsenic,  le  cuivre,  le  phosphore  sont  toxiques  pour  les  droiiera; 
le  plomb  et  la  baryte  sont  sans  action.  Ces  deux  derniers  métaux  peuTent 
s'accumuler  dans  les  plantes  et  l'ingestion  des  végétaux  ainsi  contaminés 
a  produit  parfois  des  accidents  chez  les  animaux.  On  peut  trouver  en  effet 
jusqu'à  2  pour  100  de  plomb  dans  les  cendres  Mais  le  métal  qui  se  ren- 
contre en  plus  grande  quantité  est  le  manganèse  :  Schrceder  en  a  décelé 
33  pour  100  dans  les  cendres  des  végétaux. 

Aux  substances  signalées  par  Darwin  nous  pouvons  ajouter  le  vanadium 
et  l'acide  molybdique,  qui  seraient  extrêmement  toxiques  pour  les  végé- 
taux; les  sels  de  cadmium  et  de  thallium  n'agissent  qu'à  doses  éleiées; 
si  la  quantité  en  est  minime,  la  plante  s'en  empare  et  devient  vénéneuse 
pour  les  êtres  qui  la  consomment. 

Les  effets  de  l'arsenic  varient  suivant  les  plantes  qu'on  étudie  et  les 
préparations  qu'on  emploie.  Les  végétaux  inférieurs  résistent  assez  bien 
à  son  iiction;  les  végétaux  supérieurs,  facilement  tués  par  les  composés 
acides  de  l'arsenic,  supportent  leurs  sels.  Boudin  avait  du  reste  signalé 
l'inQuence  nocive  de  l'acide  arsénieux  sur  la  végétation  et  avait  reconnu 

(*)  NiEGELi,  Ueber  oUgodynamischc  Encbeinungeii  in  lebcnden  Zellen.  Denkêekriften  der 
Mchweizerischen  naturfor$chenden  GeselUchafl.  (Anal,  ptr  de  Virigny.  Revue  êcieuiifiqm, 
1805,  p.  299.) 

[*)  Dâbwih.  Les  pUntet  insecUvores.  Tnd.  Barbier,  p.  140-266.  Paris,  1877. 
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le  cette  substance  abolissait  la  sensibilité  de  la  Mimosa  pudica. 
Les  recherches  déjà  anciennes  de  Spallanzani  et  celles  de  de  Saussure 
it  montré  Faction  délétère  des  vapeurs  mercurielles.  Boussingault,  qui 
repris  la  question,  a  fait  voir  qu'elles  font  perdre  aux  plantes  la  pro- 
ricté  de  réduire  l'acide  carbonique  et  provoquent  leur  étiolement  et  leur 
lort:  tous  les  eflTets  sont  évités  si  Ton  place,  près  du  végétal,  de  la  fleur 
c  soufre  qui  s'empare  du  mercure  pour  former  du  sulfure  insoluble. 

On  dit  généralement  que  les  plantes  ne  sont  pas  sensibles  à  l'action  des 
Icaloïdes  et  des  glycosidcs.  Réveil  soutint  même  que  l'atropine  était  pour 
|uelques-unes  un  véritables  engrais;  P.  Bert  a  pu  faire  croître  des  radis 
lans  une  solution  de  strychnine  ;  les  animaux  auxquels  on  les  fit  manger 
noururent  empoisonnés  par  l'alcaloïde  qui  avait  pénétré  dans  la  plante. 

Il  ne  faudrait  pas  généraliser  ces  résultats.  Binz  a  montré  que  la 
uinine  est  un  violent  poison  pour  les  végétaux  inférieurs.  Darwin  a  fait 
oir  que  la  strycimine,  la  digitaline,  la  nicotine  sont  toxiques  pour  le 
rosera,  tandis  que  la  morphine,  la  jusquiame,  l'atropine,  la  vératrine,  la 
olchicine,  le  curare  sont  sans  effet  sur  cette  plante.  Des  recherches  plus 
îcentes  de  Marcacci(')  établissent  nettement  que  les  graines,  les  racines 
issentent  l'action  des  alcaloïdes;  et  M.  de  Varigny(')  a  constaté,  contrai- 
imcnt  à  Réveil,  le  rôle  défavorable  de  l'atropine  sur  la  végétation.  Il 
y  a  donc  pas  de  différence  radicale  entre  le  protoplasma  des  végétaux  et 
lui  des  animaux;  mais  l'action  des  alcaloïdes  varie  notablement  dans  les 
ux  règnes  :  la  quinine,  par  exemple,  est  peu  toxique  pour  les  animaux 
péricurs  et  très  active  pour  les  végétaux  ;  c'est  l'inverse  qui  a  lieu  pour 
morphine. 

Il  est  bien  évident  que  tous  les  résultats  obtenus  ne  s'appliquent  qu'à 
spèce  sur  laquelle  on  a  opéré.  Mais,  en  se  bornant  même  à  l'étude  d'un 
ni  végétal,  on  observe  des  variations  notables  suivant  qu'on  recherche 
ction  des  alcaloïdes  sur  les  plantes  adultes  ou  sur  les  graines.  Nous 
ons  entrepris  sur  ce  sujet  quelques  expériences  avec  le  cresson  alé- 
»is  (Lepidium  sativum).  Cette  plante  se  développe  avec  la  plus  grande 
milité  dans  de  l'eau  ordinaire;  or,  si  l'on  ajoute  à  cette  eau  un  des 
^aloïdes  suivants,  nicotine,  sulfate  de  vératrine,  chlorhydrate  de  nior- 
line,  chlorhydrate  de  strychnine,  voici  ce  qu'on  observe  : 
La  nicotine  à  2  pour  1000  arrête  le  développement;  à  1,2  elle  le  re- 
pde;  tandis  que  les  témoins,  vers  le  sixième  ou  le  sc[)lième  jour,  attei- 
lent  3  ou  4  centimètres  de  haut,  les  feuilles  des  plantes  placées  dans  la 
lution  nicotinique  s'élèvent  à  peine  à  1/2  centimètre  et  sont  presque 
mplètement  incolores,  d'un  jaune  clair.  En  diminuant  la  dose  et  en 
iployant  0,8  pour  1000,  on  observe  seulement  un  retard  de  quel(|ue.; 
urs. 

*)  Marcacci,  I/anone  Hcgii  airnioidi  ncl    rogno  vcgotalo  e  animale.  Ann.  di  chim.   t:  di 
rmacol.t  vol.  V,  p.  5,  1887. 

[*)   I)c   Varigxt,   L'atropine   cst-clle  un    engrais  végélal.   Hevue  tjéiiérale    de   botanique^ 
IV,  p.  407. 
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Le  »u1fatc  de  réi'atrinc  est  mnins  toxique;  avec  une  dose  de  11)  pw 
iOOO,  les  feuilles  appmiâsent,  présentant  une  belle  coloration  ratr. 
mais  elles  ne  peuvent  se  lever;  ce  phénomène  se  produit  ménwiwt 
une  solution  à  2  pour  10(10;  les  feuilles,  quoique  fort  belles,  Dcqnt 
tent  pas  le  sol. 

L'effet  est  analogue  avec  le  cblorhyrirale  de  morphine;  des  dosexlcj 
il  10  pour  1000  n'empêchent  pas  le  développement,  mais  supprimenlh 
possibilité  de  s'élever  dans  l'air. 

Si  l'on  emploie  le  chlorhydrate  de  strychnine  à  dose  de  1  pour  1000.  n 
ne  trouble  en  rien  la  végétation;  au-des»ius  de  cette  dose,  le  liquide i 
toujours  été  envahi  par  de  nombreuses  moisissures  qui  n'appanissenl 
jamais  dans  les  autres  cultures  et  qui  empêchent  la  végétation  du  crshd: 
voilà  un  nouvel  exemple  de  concurrence  vitale. 

M.  de  Varigny  avait  entrepris  dès  1887  des  expériences  analojjjues  in 
nôtres  ;  les  recherches  de  cet  auteur,  bien  qu'elles  fussent  déjà  très  doo- 
breuses,  sont  restées  inédites  ;  M.  de  Varigny  a  reconnu  que  la  plupart  de» 
alcaloïdes  enti-avent  la  végétation;  il  a  pris  une  série  de  photographia  qui 
font  saisir  nettement  le  résultat.  Nous  en  reproduisons  une  (fig.  44i  qn 
nous  a  été  donnée  par  cet  habile  expérimentateur  et  qui  met  en  ériilcKe 
l'action  nocive  de  la  strychnine;  on  voit  que  les  effetâ  sont  d'autant  plu 
intenses  que  les  doses  sont  plus  élevées  :  à  1  pour  100  le  développeiiHSl 
est  presque  complètement  arrêté;  il  est  inutile  d'ajouter  que,  dansctcai, 
il  ne  s'était  pas  développé  de  moisissures. 

La  plante  adulte  est  beaucoup  moins  sensible  aux  alcaloïdes.  Quuid 
elle  est  âgée  d'une  quinzaine  de  jours,  elle  continue  à  vivre  dam  da 
solutions  de  chlorhydrate  de  strvchninc  à  10  pour  1000:  elle  mruri  ea 
deux  jours  si  la  dose  atteint  20  )Kiur  IOOO. 

Nous  avons  reconnu  eulin  que  la  plante  elle-uièuie  contient  des  pria- 


cipes  nuisibles,  il  suflit  d'écraser  dans  de  l'eau  une  petite  quantité  di! 
cresson  alénois  pour  que  les  graines  ne  puissent  plus  se  développer. 

Certaines  plantes,  comme  les  Drosera,  sont  très  sensibles  à  des  »ub- 
btances  peu  toxiques  pour  les  animaux  :  les  acides  bcnzoïque.  propionique, 
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cétique,  même  dilués,  sont  pour  elles  de  violents  poisons;  au  contraire, 
[es  substances  Toisines  comme  l'acide  formique  sont  sans  action.  L'acide 
janhydrique  produit  des  effets  qui  varient  suivant  les  doses;  de  petites 
[uantités  accélèrent  la  germination,  des  quantités  plus  considérables 
^entravent  et  Tarrétent;  ce  même  poison  possède  la  propriété  de  sup- 
primer l'irritabilité  de  la  sensitive;  il  fait  perdre  au  protoplasma  Tégétal, 
»mine  au  protoplasma  animal,  le  pouvoir  de  décomposer  l'eau  oxy- 
génée. 

Les  huiles  essentielles  exercent  une  action  délétère  aussi  bien  sur  les 
phanérogames  que  sur  les  bactéries;  de  nombreuses  recherches  ont 
lémontré  les  bons  effets  qu'on  peut  obtenir  avec  les  essences  qui  sont 
ort antiseptiques  et  peu  toxiques  pour  les  animaux. 

Le  chloroforme  et  l'éther  exercent  sur  tous  les  êtres  une  action  ana- 
ugue;  leurs  vapeurs  anesthésient  également  le  protoplasnia  des  animaux 
t  celui  des  plantes (*);  elles  suppriment  la  sensibilité  de  la  Mimosa 
mdica  qui,  sous  leur  influence,  perd  la  propriété  de  se  contracter  quand 
n  la  touche;  elles  agissent  aussi  sur  les  graines,  empêchent  leur  déve- 
oppement,  qui  reprend  lorsqu'on  les  soustrait  à  l'action  du  chloni- 
omie. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  que  les  végétaux  sont  peu  sensibles 
l'action  des  poisons  d'origine  animale;  le  venin  du  cobra  ne  produit 
ien  sur  le  drosera  :  l'urine,  la  salive  n'ont  que  peu  d'action  sur  cette 
lante  (Darwin).  PourLnnt  Chou|)pe  a  reconnu  que  la  salive  entrave 
I  végétation  et  M.  Florian  attribue  ce  résultat  au  sulfocyanate  qu'elle 
mtient. 

Nous  avons  poursuivi,  avec  le  cresson  alénois,  quelques  recherches  sur 
t  sujet,  et  nous  ayons  étudié  successivement  l'action  de  diverses  substnnces 
limales  sur  les  graines  et  sur  les  plantes  adultes. 
Les  «rraincs  ne  peuvent  pousser  dans  les  humeurs   des  animaux;  le 
rum  du  lapin,  la  sérosité  de  l'ascite,  le  blanc  d'œuf,  l'urine,  la  salive, 

bile,  tous  liquides  qui  représentent  d'excellents  milieux  de  culture 
»ur  les  bactéries  et  pour  quelques  autres  végétaux  inférieurs,  ne  permet- 
nt  pas  le  développement  du  cresson.  En  diluant  le  sérum,  le  blunc 
œuf  et  le  liquide  de  l'ascite,  nous  avons  vu  qu'il  fallait  arriver  au  titre 
i  20  pour  100  pour  que  la  vie  fût  possible.  Pour  la  salive,  la  végétation 

Tait  dans  une  dilution  à  parties  égales;  elle  présente  seulement  un 
tard  de  quelques  jours.  L'urine  est  plus  nocive  que  la  salive.  Mais  c'est 

bile  qui,  de  toutes  les  humeurs  naturelles,  s'est  montrée  le  plus 
xique;  des  dilutions  à  4  pour  100  ne  pennettent  pas  le  développement: 
5  pour  1000  elles  le  retardent  encore. 

Poursuivant  l'analyse  de  ces  faits,  nous  avons  constaté  que  la  toxicité 
*  l'urine  dépend  en  grande  partie  de  l'urée  :  des  solutions  d'urée  à 
pour  100  rendent  le  milieu  stérile;  à  I  pour  100  elles  permettent 

^'i  CLACIMk  bEH>AlU»t   ÏA^OIU  SUF  lu>  plli'IlOlUt'lU'ï  «Iti  lu  >it'.   l'ailB.    1H78,  t.  It  p.  iii7. 
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l'apparition  des  feuilles,  mais  empêchent  les  plantes  de  s'élever;  à  0,5 H 
même  0,25  pour  100,  la  végétation  se  fait  presque  régulièremenl,  d» 
la  plante  se  fane  vite.  Pour  la  bile,  ce  n'est  pas  la  matière  eolorinte  tp 
est  le  plus  toxique;  celle-ci  à  4  pour  1000  ne  produit  aucun  troubk;  i 
5  ou  6  pour  1000,  elle  retarde  la  végétation  et  entrave  h  formation  je 
la  chlorophylle;  les  sels  biliaires  sont  plus  actifs,  le  glycocholate  el k 
taurocholate  à  5  pour  1000  empêchent  tout  développement;  à  2,5  ils  k 
retardent  encore  et  gênent  l'ascension  des  tiges. 

Ces  diverses  substances  ont  moins  d'action  sur  la  plante  adulte  :  à 
l'urine  pure  la  fait  périr  en  quarante-huit  heures,  diluée  de  moitié  d*en, 
elle  permet  souvent  la  survie  ;  d'un  autre  côté,  l'urée  est  toxique  à  2  po« 
100,  mais  n'a  guère  d'action  à  1  pour  100;  les  deux  résultats  concordat 
donc.  La  bile  est  beaucoup  plus  nocive;  des  dilutions  à  5  pour  100  tant 
les  végétaux  en  quarante-huit  heures.  Quant  4  la  salive,  son  action  est  pes 
marquée. 

Ces  résultats  n'acquièrent  de  l'intérêt  que  si  on  les  compare  à  œ 
qui  se  passe  chez  les  divers  êtres.  Or  les  animaux  supérieurs,  les  fép- 
taux  phanérogames  et  les  végétaux  inférieurs  se  comportent  d'une  (açôo 
tout  à  fait  différente  vis-à-vis  des  poisons  et  surtout  vis-à-vis  des  poi- 
sons organiques. 

Les  alcaloïdes,  sauf  la  quinine,  sont  peu  toxiques  pour  les  cryptogiames. 
assez  actifs  chez  les  phanérogames  et  atteignent  leur  maximum  d'adioo 
chez  les  animaux.  Au  contraire,  les  produits  animaux  relativement  peo 
toxiques  pour  les  animaux  sont  très  actifs  chez  les  phanérogames,  tandis 
qu'ils  représentent  d'excellents  milieux  de  cultures  pour  les  cryptogames 
inférieurs.  Chez  les  animaux  comme  chez  les  végétaux  supérieurs,  la  bik 
est  beaucoup  plus  toxique  que  l'urine;  mais  tandis  que  chez  les  animaux 
l'urée  n'explique  qu'une  faible  part  de  la  toxicité  urinaire,  chez  les  vê^t'- 
taux  ce  corps  peut,  à  lui  seul,  rendre  compte  des  propriétés  du  liquide 
total.  Enfin,  d'après  M.  Bouchard,  la  matière  colorante  de  la  bile  est  bieti 
plus  toxique  que  les  sels  biliaires;  c'est  l'inverse  qui  a  lieu  chez  les 
végétaux.  Nous  ferons  remarquer,  en  terminant,  que  Faction  des  poisons 
sur  la  végétation  est  plus  complexe  qu'on  ne  pourrait  le  croire;  il  est  pos- 
sible en  effet  que  les  alcaloïdes  n'agissent  que  d'une  façon  indirecte,  en 
permettant  le  développement  des  bactéries  ;  il  serait  donc  important  de 
reprendre  cette  étude,  en  opérant  à  l'abri  des  germes  extérieurs.  Les 
résultats  ne  peuvent  être  acceptés  sans  réserve  que  pour  les  substances 
antiseptiques  comme  la  nicotine  et  l'acide  cyanhydrique  ou  pour  les  eipé 
ricnces  poursuivies  sur  les  végétaux  adultes  :  ceux-ci,  en  effet,  ne  sont 
imllement  troublés  par  les  microbes  qui  pullulent  dans  le  milieu  où  ils 
vivent. 

Toutes  ces  données  doivent  être  complétées  par  celles  que  fournit 
l'étude  des  poisons  chez  les  animaux  inférieurs. 

Contrairement  aux  protophytes,  les  protozoaires  sont  très  sensibles  à 
Faction  des  alcaloïdes.  Binz  avait  déjà  noté  la  puissance  toxique  de  la 
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|uinine.  Rossbach  (*)  a  étudié  avec  beaucoup  de  soin  l'action  qu'exercent 
sur. les  infusoires  les  alcaloïdes  et  les  glycosides.  Il  a  vu  qu'à  forte  dose, 
il  j  avait  une  destruction  foudroyante  de  leurs  molécules:  les  êtres  ne 
représentaient  plus  que  des  détritus  informes.  Si  les  solutions  étaient 
moins  concentrées,  on  observait  des  mouvements  giratoires,  du  gonfle- 
ment du  corps,  une  dilatation  de  la  vésicule  contractile,  puis  la  liquéfac- 
tion du  protoplasma.  Ces  effets  s'obtenaient  en  portant  sous  le  champ  du 
microscope  une  goutte  des  solutions  suivantes  :  strychnine  a  1/15000, 
soit,  [>our  une  goutte,  0"«,00006;  vératrine  à  1/8000,  soit  0,00022; 
quinine  1/5000,  soit  0,0002;  atropine,  1/1000,  soit  0,001.  Les  acides 
et  les  alcalis  n'agissaient  qu'à  des  dilutions  au  1/400  et  au  1/600. 

Ces  résultats  extrêmement  intéressants  n'ont  de  comparable  que  l'action 
lu  cuivre  ou  de  l'argent  sur  certains  végétaux.  Il  est  bien  curieux  de  voir 
pie  chez  les  représentants  inférieurs  des  deux  règnes,  la  sensibilité  aux 
toisons  soit  si  grande,  mais  si  différente  d'un  règne  à  l'autre. 

Nous  ne  pouvons  citer  les  nombreux  travaux  qui  ont  eu  pour  effet  de 
lous  faire  connaître  l'action  des  poisons  sur  les  divers  Invertébrés.  Cette 
ïtude  présente  cependant  un  certain  intérêt  pour  le  médecin,  puisque 
fest  sur  les  effets  différents  des  toxiques  que  sont  basées  les  méthodes  para- 
ûticides.  Les  essences,  le  styrax,  le  baume  du  Pérou  sont  des  sarcoptides 
»)ergiques;  la  santonine,  les  extraits  de  racine  de  grenadier,  de  kousso, 
le  fougère  mâle,  l'acide  picrique  sont  des  antihelminthiques;  ces  sub- 
stances peuvent  être  employées  en  thérapeutique,  justement  parce  que 
es  êtres  inférieurs  y  sont  beaucoup  plus  sensibles  que  les  supérieurs, 
lais  tous  les  vers  ne  sont  pas  également  tués  par  la  même  substance; 
a  santonine,  par  exemple,  est  très  vénéneuse  pour  les  ascarides, 
nais  elle  empoisonnerait  l'homme  avant  d'agir  sur  le  tienia  ou  les 
>xyures. 

L'étude  des  poisons  chez  les  Invertébrés  permet  de  suivre  pas  à  pas  les 
nodifications  qu'impose  aux  réactions  vitales  la  complexité  croissante  des 
ftres.  Mais,  dès  qu'apparaît  le  système  nerveux,  on  découvre  une  concor- 
lance  remarquable  avec  ce  qui  se  passe  chez  les  Vertébrés  C'est  ce  qu'a 
iUibli  Romanes,  par  exemple,  on  faisant  agir  sur  les  Méduses  des  poisons 
cls  que  le  chloroforme,  la  caféine  et  la  strychnine;  cependant,  lorsque 
c  poison  a  éteint  toute  manifestation  nerveuse,  la  vie  peut  encore 
«prendre;  il  suffit  de  remettre  Tanimal  dans  un  milieu  normal.  Cette 
lifférence  d'action  tient  à  la  trop  grande  importance  du  système  ner- 
veux chez  les  Vertébrés  où  sa  destruction  entraîne  la  mort  de  l'orgn- 
lisme;  chez  les  Méduses,  au  contraire,  le  poison  peut  exercer  librement 
;on  action  sur  tous  les  tissus,  sans  que  ses  effets  soient  arrêtés  par  la 
nort  prématurée. 

II  ne  faut  pas  trop  s'étonner  non  plus  de  la  résistance  que  présentent  les 
nvertébrés  à  Taction  du  curare.  Si  l'escargot  supporte  des  doses  de  0•^^• 

(•)  Rossbach,  Ucber  die  fein!(trn  Giflprobcn.  Berl.  klin,  Wochentchrift,  p.  500,  1880. 


870  LES  INTOXICATIONS. 

si  les  polypes  d'eau  douce  vivent  longtemps  dans  une  dissolution  de 
ce  poison  (Vulpian)»  cela  tient. à  la  constitution  même  de  ces  animaux. qm 
sont  pourvus  de  muscles  lisses;  ceux-ci  sont,  comme  on  sait,  peu  ««nhiUc» 
à  Faction  du  curare,  même  chez  les  Mammifères  ;  les  résultats  sont  donc 
analogues  dans  les  deux  groupes. 

On  s'explique  moins  bien  les  variations  que  subit  l'action  des  sel»  alo 
lins.  M.  Richet,  qui  a  étudié  cette  question  avec  grand  soin,  a  reconnn  qur 
l'écrevisse  est  très  sensible  aux  sels  de  lithium  et  de  potassium,  tandb 
que  les  limaçons  résistent  aux  sels  de  potassium  et  de  rubidium,  tout  m 
étant  facilement  empoisonnés  par  ceux  de  lithium.  D'apnrs  le  mm 
expérimentateur,  les  végétaux  ne  seraient  pas  incommodés  par  les  sels  dr 
potassium,  seulement  toxiques  pour  les  cellules  nerveuses. 

Tels  sont  les  curieux  résultats  auxquels  conduit  l'étude  des  poisons  ck-z 
les  êtres  inférieurs  :  ^n  peut  ainsi  mettre  en  évidence  Faction  des  toiiqufK 
sur  les  simples  cellules,  sur  les  pseudopodes,  les  cils  vibratiles.  Eiitiu  b 
transparence  de  quelques  êtres  permet  d'étudier  les  modifications  de  cer- 
tains systèmes;  c'est  ce  qu'on  peut  faire  sur  divers  annélides,  sur  de  pH.t* 
crustacés,  comme  les  daphnies,  et  même  sur  des  poissons,  comme  l**^ 
jeunes  raies,  où  l'on  peut  suivre  sans  vivisection  préalable  les  \miUr^ 
que  provoquent  les  toxiques. 


CHAPITRE  III 


R.'ip]MHl  entre  lu  constitution  chiniii|ue  et  l'action  toxique  des  |H)isons. 
Lois  dp  toxicité  des  corj»«i  simples.  —    Lois  di*  toxicité  des  substances  compr»^'^. 


L'espoir  de  découvrir  une  relation  entre  la  constitution  chimique  tl 
l'action  toxique  des  substances  a  suscité  une  quantité  considénihie  <W 
recherches  et  fait  écloi<»  bien  des  hypothèses. 

11  semble  au  preinin*  abord  que  le  problème  le  plus  aisé  con>i<tea 
rechercher  la  loi  de  toxicité  des  corps  simples,  métaux  et  métalloïde^. 
Les  auteurs  qui  ont  abordé  la  (piestion  ont  eu  le  tort  de  ne  ps  n»m- 
prendre  rpie  la  loi,  si  tant  est  qu'elle  existe,  applicable  à  une  es[MV»' 
vivante,  ne  s(»rait  probablement  pas  applicable  à  une  autre.  Nous  avo»> 
siifTisamment  insisté  sur  ce  point  dans  le  chapitre  précédent:  les  \**\' 
sons  ont  des  actions  bien  dilTérentes  sur  les  divers  êtres;  et  nième.  en 
se  bornant  au  règne  animal,  il  faut  avouer  que  nous  ne  soupvonnons 
pas  encore  la  loi  qui  relie  la  toxicité  des  corps  aux  classifications  z<h»Io 
f^iques. 

Si  l'on  envisitge  stnilement  les  .Mammifères  et  parmi  eux  une  seule 
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espèce  animale,  peut-on  trouver  une  relation  entre  un  corps  chimique 
et  son  action  toxique?  Bien  des  auteurs  l'ont  pensé  et  ont  proposé 
des  conceptions  sur  lesquelles  nous  n'insisterons  pas  longuement,  car  les 
travaux  ultérieurs  ont  démontré  qu'elles  étaient  dénuées  de  toute  portée 
générale. 

En  1867»  Rabiiteau  crut  avoir  trouvé  une  loi  applicable  à  tous  les 
métaux  et  qu'il  formula  de  la  façon  suivante  :  «  Les  métaux  sont  d'autant 
plus  actifs  que  leur  poids  atomique  est  plus  élevé  et  leur  chaleur  spéci- 
fique plus  faible  (').  »  On  sait»  en  efTet,  que  les  poids  atomiques  des  corps 
simples  sont,  d'après  la  loi  de  Dulong  et  Petit,  en  raison  inverse  de  leurs 
chaleurs  spécifiques. 

La  conception  pouvait  plaire  par  sa  simplicité,  mais  on  est  étonné 
qu'un  observateur  aussi  judicieux  n'ait  pas  voulu  tenir  compte  des  nom- 
breuses exceptions  qui  ôtaient,  à  cette  prétendue  loi,  tout  caractère  de 
généralité. 

Prenons,  par  exemple,  les  métaux  alcalins  :  leurs  poids  atomiques 
sont  représentés  par  les  chiffres  suivants  : 

Lithium 7 

Sodium 23 

Potassium 59 

Rubidium 85,2 

Césium 433 

Le  lithium  devrait  être  le  moins  actif  de  la  série,  et  c'est  justement 
un  des  plus  toxiques,  tandis  que  le  rubidium  ne  l'est  presque  pas. 
Pour  juger  la  loi  de  Rabuteau,  M.  Richet  a  eu  recours  à  un  procédé 
fort  ingénieux  ;  il  a  placé  des  poissons  dans  des  solutions  de  divers  sels 
métalliques  et  a  pu  déterminer  ainsi,  d'une  façon  très  précise,  le  pouvoir 
toxique  ;  or  il  a  constaté  que  le  cuivre,  qui  a  pour  poids  atomique  63.5, 
est  600  fois  plus  toxique  que  le  strontium  dont  le  poids  atteint  87,5;  le 
lithium  7  est  3  fois  plus  toxique  que  le  baryum  137.  Yoici,  du  reste, 
quelques  chiffres  obû^nus  par  M.  Richet  (')  en  étudiant  la  toxicité  de 
divers  sels  sur  les  poissons  et  sur  les  microbes. 

Toxicité  pour 

Poids  les  poissons  les  microlics 

atomicpie  en  mg.  en  mg. 

Lithium 7  300  6  900 

Potassium 39,1  iOO  58  000 

Fer 56                    14  240 

Cuin« 63,5                  3,5  62 

Zinc 65,2                   8,4  26 

Cadmium .112                    17  40 

Mercure 200                       0,29  5 

(')  IUbuteau,  Éléments  de  toxicologie,  2*  éd.  Paris,  1887,  p.  11. 

{*)  Cil.  RicHR,  Toxicité  des  sels  minéraux.  BulL  delà  Soc.  de  Inol,,  1801,  p.  774. 
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Ainsi,  pour  los  poissons,  les  métaux  ci-dessus  expérimentés  se  clas<efit 
(le  la  façon  suivante  :  mercure,  cuivre,  zinc,  fer,  cadmium,  potassium, 
lithium;  pour  les  microbes,  il  faut  les  ranger  tout  autrement  ;  mercure, 
zinc,  cadmium,  cuivre,  fer,  lithium,  potassium. 

Qu'on  envisage  les  Mammifères,  les  Poissons,  les  bactéries,  on  Toil 
qu'il  est  impossible  de  trouver  une  relation  entre  le  poids  atomique de« 
métaux  et  leur  pouvoir  toxique. 

Aussi  M.  Richet  s'est-il  attaché  à  rechercher  une  autre  forriiult'.  Eu 
étudiant  les  métaux  alcalins  (*),  il  a  constaté  que  le  lithium  tue  a  du^e 
de  U,091  de  métal,  le  rubidium  à  dose  de  0,782,  et  le  potassium  à  do^e 
de  0,447.  L'action  toxique  n'est  donc  en  aucune  façon  proportiomielle au 
poids  absolu  ;  elle  est,  au  contraire,  proportionnelle  au  poids  moIéouLiin' 
(|u'on  obtient  aisément  en  divisant  la  dose  mortelle  par  le  poids  atoiiii({iii' 

On  est  ainsi  conduit  aux  conclusions  suivantes  : 

Les  substances  chimiques  similaires  agissent  sur  rorganÏMiic  [)n*|jor- 
tionnellement,  non  à  leur  poids  absolu,  mais  à  leur  poids  moléculaire. 

Pour  empoisonner  un  même  poids  d'animal,  il  faut  un  môme  poids 
moléculaire  d'un  sel  alcalin.  La  moyenne  peut  être  fixée  à  0,0115. 

Mais,  en  comparant  les  divers  résultats  expérimentaux,  on  arrive  à  une 
autre  conclusion  non  moins  importante. 

Pour  des  substances  chimiques  similaires,  les  doses  toxiques  >ont  à 
peu  près  proportionnelles  au  poids  moléculaire,  non  au  poids  absolu. 

Pour  des  poids  moléculaires  égaux,  les  métaux  alcalins  sont  d'autant 
plus  toxiques  que  leur  poids  atomique  est  plus  élevé. 

Ainsi  la  moyenne  de  toxicité,  en  tenant  compte  du  poids  uiolêculain*. 
est  de  0,0145  pour  le  lithium,  0,0111  pour  le  potassium,  0,0095  pHir 
le  rubidium. 

La  loi  de  Rabuteau  doit  donc  être  modifiée  de  la  façon  suivante: à 
molécule  égale,  les  métaux  sont  plus  toxiques  quand  leur  poids  atomique 
est  plus  élevé. 

Un  seul  corps  fait  exception,  c'est  le  sodium.  M.  Richet  pro|)ose  deux 
explications  :  le  sodium  peut  être  considéré  comme  inofTensif  parce  qu'il 
fait  partie  intégrante  de  l'organisme;  mais  on  pourrait  en  dire  tout  iiuljot 
du  potassium;  aussi,  tenant  compte  de  la  classification  de  Mendeleeff. 
vaut-il  mieux  considérer  le  sodium  comme  occupant  une  placcàprtct 
ne  rentrant  pas  dans  la  série  périodique  représentée  par  le  lithium.  I»' 
potassium,  le  rubidium  et  le  césium. 

Les  mêmes  lois  s'appliquent  aux  trois  métalloïdes  étudiés  qui  appar- 
tiennent à  la  même  série  chimique.  La  toxicité  du  chlore,  du  bronif. 
de  l'iode,  est  en  moyenne  de  0,47  —  0,97  —  1,22,  c'est -à-dinf 
qu'elle  augmente  proportionnellement  aux  poids  atomiques  35.5—^" 
et  127. 


(')  Cn.  RTcnFT,  De  l'nclion  plivsioloprîqne  Hw  sel»  alcalim.  Archivrt  de  ph^n'oloçir.  I*^^"* 
I,  p.  101. 
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T/  lus  ces  résultats,  M.  Richet  arrive  à  conclure  que  les  actions 
)ii4ucs  sont  des  actions  chimiques  obéissant  aux  mêmes  lois. 
Il  serait  évidemment  intéressant  de  continuer  cette  étude  avec  les 
atres  séries  métalliques;  seulement,  au  lieu  de  comparer  indistinctement 
)us  les  métaux,  il  faudrait  probablement  les  grouper  suivant  leurs 
imilles  chimiques  et  envisager  séparément  chacune  d'elles. 
Si  la  plupart  des  expérimentateurs  s'accordent  à  considérer  les  actions 
)xiques  comme  étant  de  nature  chimique,  un  savant  ingénieux,  James 
Iake  ('),  a  voulu  les  rattacher  à  des  propriétés  physiques.  Cet  auteur  a  eu 
5  mérite  incontestable  d'émettre  cette  idée  dès  1846;  il  y  est  revenu  à 
lusieurs  reprises  et  voici  comment  il  résume  son  opinion  :  «  Les  éléments 
lonoatomiques  n'ont  d'action  que  sur  l'artère  pulmonaire  ;  les  éléments 
iatomiques  agissent  en  plus  sur  les  centres  des  vomissements,  les  muscles 
^lontaires  et  le  myocarde;  les  éléments  triatomiques  possèdent  la  même 
Uon,  mais  influencent  encore  les  centres  vaso-moteurs,  respiratoires, 
liibitoires  des  ganglions  cardiaques  ;  enfin  les  tétratomiqucs  actionnent 
is  les  centres  nerveux,  y  compris  le  cerveau  et  le  bulbe.  » 
Il  résulte  de  ces  faits  que  l'action  toxique  augmente  avec  l'atomicité; 
tant  au  poids  atomique,  il  détermine  seulement  l'intensité  de  l'action 
ns  un  même  groupe  isomorphe. 

Précisant  davantage  son  idée,  Blake  considère  les  actions  toxiques 
mme  des  actions  physiques  moléculaires,  déterminées  par  le  nombre  et 
caractère  des  vibrations  harmoniques  dont  le  réactif  est  le  siège, 
mme  exemple,  il  cite  les  sels  thalleux  et  thalliques;  les  premiers,  bien 
'ils  aient  des  affinités  chimiques  plus  énergiques,  sont  bien  moins 
ciques  que  les  seconds,  parce  qu'ils  ont  un  système  de  vibrations  molé- 
laires  moins  compliqué. 

Sans  doute,  ces  considérations  sont  intéressantes  et  c'est  pour  cela  que 
us  les  avons  exposées;  comme  le  fait  remarquer  Blake,  il  ne  faut  pas 
pdre  de  vue  l'exemple  des  chimistes  qui  ont  obtenu  des  résultats  si 
portants  en  recherchant  les  rapports  qui  existent  entre  les  propriétés 
ysiques  et  la  constitution  chimique  des  corps;  mais  on  peut  regretter 
e  les  faits  expérimentaux  rapportés  par  l'auteur  ne  présentent  pas  un 
"actère  de  précision. suffisant;  les  chifl'res  qu'il  déduit  de  ses  expé- 
nces  diflerent  tellement  des  résultats  obtenus  par  les  autres  physio- 
^stes  qu'il  est  impossible  de  les  admettre  et  d'appuyer  sur  eux  une 
iception  théorique.  On  ne  peut  donc  voir  dans  ces  travaux  qu'une  série 
lypothèses  ingénieuses  dont  les  recherches  ultérieures  démontreront  la 
eur. 

Si  de  l'étude  toxicologique  des  corps  simples  nous  passons  à  l'étude 
3  sels  métalliques,  nous  trouvons  d'abord  une  première  loi  qui  a  été 

^)  Blake,  Sur  le  rapport  entre  l'atomicité  des  éléments  et  leur  action  biologique.  Arch, 
phytiol.y  i88K,  I,  p.  U5.  —  Rapport  entre  les  spectres  des  éléments  et  leurs  actions  hiolo- 
le^.  Mémoires  de  la  Soc,  de  bioi.^  1800,  p.  55. 
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formulée  par  Iluscmann  (')  ;  tous  les  sels  métalliques,  à  égalité  de  sob- 
bilitc  et  de  puissance  de  diffusion,  agissent  proportionnellemeDi  à  b 
quantité  de  métal  qu'ils  contiennent  et  en  proportion  inverse  du  p(ii!< 
atomique  de  leurs  acides. 

L'expérimentation  a  montré  que  tous  les  sels  qu'un  même  acide  poovait 
former  avec  une  même  base,  n'avaient  pas  la  même  toxicité.  Schuhi*' 
a  cherché  la  loi  de  ce  phénomène.  Le  phosphore  par  exemple  conslitœ 
les  acides  suivants  :  hypophosphoreux  IPPhO*,  phosphoreux  ITOiŒ,  phoy 
phorique  IIThO\  Or,  combinés  à  la  soude,  tandis  que  l'acide  phospho- 
reux est  toxique,  les  acides  hypophosphoreux  et  phosphorique  ne  le  $oot 
pas.  L'auteur  admet  que  l'innocuité  de  l'acide  phosphorique  tient  à  ce  qu'il 
est  saturé  d'oxygène;  au  contraire,  l'acide  phosphoreux,  tendante  pasi^rà 
l'état  phosphorique,  s'empare  de  l'oxygène  organique,  mais  est  forcé  de 
dédoubler  une  molécule  d'oxygène  0',  comme  le  montre  la  formule  sui- 
vante :  IPPhO'  4-  0'  =  II*PhO*  -f-  0  ;  au  contraire,  l'acide  hypophospht)- 
reux  s'unit  à  la  molécule  entière  d'oxygène  HThO*  -+-  0*  =  IPIIiO*,  n? 
qui  explique  son  innocuité.  Les  acides  arsénieux,  azoteux  agissciU  df 
même  et  désorganisent  la  molécule  vivante  pour  s'emparer  de  roxyiiPiKf 
et  passer  à  un  état  plus  élevé  d'oxydation. 

Si  les  azotates  sont  souvent  toxiques,  c'est  parce  qu'ils  sont  facilenieol 
transformés  en  azotites;  l'acide  arsénique  est  toujours  ramené  à  ïtUi 
arsénieux,  ce  qui  explique  son  haut  pouvoir  pathogène. 

Les  mêmes  considérations  peuvent  s'appliquer  aux  sels  de  fer,  msùp- 
nèse,  nickel,  cobalt,  chrome,  plomb;  tous  ces  corps  ne  sont  toxique^ 
qu'en  faisant  des  échanges  d'oxygène  avec  les  celhiles,  et  présentant  de> 
alternatives  de  réduction  et  d'oxygénation. 

La  série  représentée  par  le  mercure,  l'or  et  le  platine  subit  des  trans- 
formations analogues,  qui  se  passent  avec  le  chlore;  ainsi  le  sublimé 
donne  du  calomel,  puis  reforme  du  sublimé;  le  chlore,  mis  en  liberté 
dans  le  premier  cas,  décompose  une  molécule  d'eau;  il  se  produit  de 
l'acide  chlorhydrique  et  l'oxygène  agit  à  l'état  naissant  pour  entrer  dan> 
de  nouvelles  combinaisons. 

Si  nous  insistons  sur  ces  considérations  théoriques,  c'est  parce  qu  un 
grand  intérêt  s'attache  à  la  détermination  des  lois  qui  régissent  la  toxicité 
des  corps.  Bien  qu'on  ne  puisse  admettre  complètement  la  conccptioa  de 
Rabuteau,  il  faut  avouer  que  cet  auteur  a  entrevu  une  partie  de  la  vérité; 
M.  Richet  a  essayé  de  concilier  les  faits  expérimentaux  avec  les  données 
chimiques  et  a  invoqué  en  plus  les  résultats  obtenus  par  MendeleelT.  Un 
auteur  russe.  Pointa  ('),  a  poursuivi  l'étude  de  la  même  question  et  est 

(*)  TTuscMAioi,  Ueber  das  Rabuteau'sche  Gesetz  der  toxiscfaen  Wirkmig.  GôUinger  JV«c^ 
richten^  1875,  n»  5. 

i*)  ScHULz,  Uebcr  die  Giftigkeit  der  Phosphor-SauerstofTTerbindungcn  nnd  flhcr  dcn  Chfinif- 
mus  .1er  Wirkung  unorganischer  Gifle.  Archiv.  fur  exper.  Pathologie  umd  PharmakoU^if^ 
Bd.  XVIII.  p.  i74. 

(^)  PoLUTA,  Théorie  chimique  de  l'tctioo  ph7siok)g:i9ae  des  médictmenU  fétokvaoti  mat' 
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arrivé  è  dos  conclusions  qui,   si  elles  ne  sont  pas  toutes  acceptables, 
méritent  néanmoins  crétre  étudiées. 

Poluta  fait  remarquer  qu'il  n'cxisle  dans  la  nature  que  six  corps  simples 
solubles  da.is  Teau  :  l'oxygène,  l'hydrogène,  l'azote,  le  chlore,  le  brome  et 
l'iode.  Ces  corps  sont  les  seuls  qui  puissent  se  dissoudre  dans  la  molécule 
d'albumine  et  les  seuls  qui  possèdent  une  action  toxique  ou  médicamen- 
teuse; les  autres  coq)s  simples  ne  leur  servent  que  d'auxiliaires;  donc, 
dans  toute  combinaison,  il  faut  envisager  Télémcnt  actif  et  l'élément  acces- 
soire qui  lui  est  uni;  la  qualité  d'action  dépend  du  premier,  la  quantité, 
c'est-fà-dire  la  force  et  la  durée  de  l'action,  relève  du  second. 

L'oxygène  à  l'état  libre  a  ime  affmité  pour  les  tissus,  mais  n'entre  que 
dans  des  combinaisons  instables;  condensé,  soit  sous  forme  d'ozone,  soit 
sous  forme  d'un  sel  dont  l'acide  est  constitué  par  plusieurs  atomes  d'oxy- 
gène, il  constitue  des  combinaisons  stables  et  détermine  une  suroxygé- 
nation; l'animal  succombe  avec  du  sang  rouge,  parce  que  le  départ  de 
Toxygène  est  devenu  impossible.  Ainsi  agissent  l'oxyde  de  carbone,  les 
sulfates,  les  nitrates,  l'acide  oxalique,  l'acide  lactique  et  les  substances  qui 
provoquent  l'ozonisation ;  dans  ce  dernier  cas,  l'action  est  donc  indirecte; 
c'est  ce  qui  a  lieu  pour  l'essence  de  térébenthine,  le  camphre,  le  menthol, 
la  lienzine.  D'après  cette  conception,  l'acide  carbonique  contenant  2  atomes 
d'oxygène  devrait  être  plus  nocif  que  l'oxyde  de  carbone  et  devrait  pro- 
duire une  forte  suroxygénisation;  voilà  une  première  objection  que  l'au- 
teur n'a  pas  oubliée  mais  qu'il  n'explique  pas. 

L'hydrogène,  à  l'inverse  de  l'oxygène,  tue  en  empêchant  l'oxydation  et 
i*n  rendant  le  sang  noir.  L'acide  sulfhydrique,  l'ammoniaque,  la  nicotine 
n'agissent  que  par  cet  élément. 

Le  chlore,  le  brome,  l'iode  peuvent  aussi  entrer  en  combinaison  avec 
Talbumine  et  se  comportent,  au  moins  le  chlore,  de  la  même  façon  que 
l'oxygène,  mais  beaucoup  plus  énergiquement. 

Reste  enfin  l'azote,  qui  rend  le  sang  rutilant.  Le  type  des  composés 
azotés  est  le  cyanogène;  l'acide  cyanhydrique,  qui  renferme  l'azote  et 
l'hydrogène,  agit  par  le  premier  de  ces  deux  corps,  puisque,  sous  son 
iniluence,  le  sîing  devient  rouge. 

Il  existe  des  subst^mces  qui,  dans  l'orgiinisme,  subissent  des  transfor- 
mations et  s'unissent, d'une  parla  de  l'oxygène, d'autre  part  à  de  l'hydro- 
gène ou  à  des  composés  organi((ues  :  les  produits  oxygénés  sont  peu  actifs, 
les  produits  hydrogénés  ou  organo-mél^dliques  sont  les  seuls  agissant: 
ainsi,  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  ou  l'arsenic,  il  se  forme 
de  l'acide  phosphorique  on  de  l'acide  arsénique,  corps  presque  inoDensiis, 
de  l'hydrogène  phosphore  ou  arsénié  (|ui  amène  la  mort. 

Ces  considérations  toxicologiqiies  s'appuient  surtout  sur  les  conceptions 
chimiques  de  Mendeleeff.  ITaprès  les  lois  établies  par  ce  savant,  les  corps 
simples  se  divisent  en  éléments  pairs  et  impairs;  les  premiers  peuvent 

aux.  lievue  de  médecine^  1801,  p.  21^.  — Tlit'orio  rliiiiiiqiio  île  raciîon  physiologique  générale 
des  médietmentfl  végi'taux.  Ibid.,  1801,  p.  2G7. 
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s^unir  à  Toxygène  ou  au  chlore,  mais  ne  s'unissent  ni  à  ThydrogHie,  ni 
aux  substances  organiques;  les  éléments  impairs  peuvent  se  combiner  i 
Toxygène,  au  chlore,  à  l'hydrogène,  aux  composés  organiques.  Les  combi- 
naisons qui  se  passent  en  dehors  de  Torganisme  peuvent  avoir  lieu  dn 
l'organisme  lui-même  ce  qui  rend  Tétude  si  difficile;  on  est  donc  conduit 
à  admettre  que  les  corps  impairs  peuvent  produire,  dans  l'organisme,  de» 
composés  oxygénés  et  hydrogénés,  c'est  ce  qui  a  lieu  pour  le  phosphore  c( 
l'arsenic. 

Un  corps  est  d'autant  plus  nocif  qu'il  condense  une  plus  grande  quantité 
de  corps  actif;  ainsi,  l'acide  bromhydrique  HBr  est  moins  toxique  qw 
l'acide  sulfhydriquc  II'S,  lequel  est  moins  toxique  que  les  hydroirtii^ 
arsénié  et  phosphore  IPAs  et  IPPh,  et  surtout  que  Thydrogène  silicié  H*Si. 
Dans  tous  ces  cas,  la  condensation  est  de  plus  en  plus  grande,  puisque 
l'hydrogène  et  le  corps  auquel  il  est  uni  forment  toujours  deux  volume^. 

Enfîn,  et  par  ce  point,  Poluta  revient  aux  idées  de  Rabuteau,  qiuixl 
plusieurs  corps  ont  la  même  valeur  atomique,  c'est-à-dire  condenseii 
également  la  substance  active,  le  plus  toxique  est  celui  dont  le  \m\y 
atomique  est  le  plus  élevé.  Ainsi,  pour  les  corps  triatomiques,  la  toxicité 
irait  en  augmentant  du  phosphore  31,  à  l'arsenic  75,  à  l'antimoine  \i\\ 
et  au  bismuth  208.  Ces  résultats  demanderaient  déjà  à  être  vérifiés;  nm 
où  la  loi  de  l'auteur  semble  en  défaut,  c'est  quand  il  s*agit  de  la  série 
paire  des  corps  monoatomiques,  qui  comprend  le  lithium,  le  potassium, 
le  rubidium  et  le  césium;  le  lithium  est  justement  un  des  plus  toxique», 
c'est  un  point  sur  lequel  nous  avons  suffisamment  insisté  déjà. 

Ainsi,  même  sans  faire  la  critique  détaillée  de  la  théorie  de  Poluta,  on 
voit  que,  à  côté  de  conceptions  vraiment  remarquables,  elle  présente  \m\ 
des  conclusions  qui  ne  concordent  pas  avec  les  faits  expérimentaux. 

11  y  a  néanmoins  dans  toutes  ces  tentatives  une  idée  qui  mérite  dVtre 
poursuivie,  et  il  semble  qu'on  s'est  engagé  dans  une  bonne  voie  m 
essayant  de  mettre  à  profit  le  système  de  Mendeleeff,  c'est-à-dire  le  système 
périodique,  établi  sur  le  poids  anatomique  des  éléments  et  leur  analogie 
chimique.  En  s'appuyant  sur  cette  base,  on  a  pu  déjà  éloigner  le  sodium 
qui  rentre  bien  dans  le  même  groupe  que  le  lithium  et  le  potassium,  nm> 
occupe  un  rang  impair.  Dès  lors  on  trouve  une  loi  assez  claire,  au  moins 
pour  les  métaux  alcalins  si,  comme  l'a  fait  M.  Richet,  on  tient  compte  de 
leurs  poids  moléculaires. 

Mais,  à  l'inverse  des  autres  toxicologues,  M.  Poluta  a  voulu  étendre  sa 
conception  aux  nombreuses  substances  de  la  chimie  organique. 

La  complexité  de  ces  corps  semble,  au  premier  abord,  devoir  rendre 
beaucoup  plus  difficile  la  détermination  de  leur  loi  de  toxicité;  il  n'en  est 
rien  cependant,  et  c'est  justement  dans  l'étude  des  composés  organiques 
qu'on  est  arrivé  aux  conclusions  les  plus  importantes;  les  résultats  obtenus 
peuvent  déjà  faire  prévoir  le  jour  où  l'on  saura  d'avance  que  la  substitu- 
tion d'un  radical  à  un  autre  modifiera,  dans  un  cas  déterminé,  l'action 
physiologique  d'un  corps. 
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Déjà,  à  propos  des  alcools,  nous  avons  fait  connaître  une  loi  que  propo 
aèrent  Rabuteau,  Dujardin-Beaumetz  et  Audigé  :  le  pouvoir  toxique  aug- 
menterait parallèlement  au  poids  atomique  et  au  point  d'ébullition,  cette 
dernière  influence  est  parfaitement  justifiée;  la  durée  des  effets  d'une 
substance  est  évidemment  en  rapport  inverse  de  la  volatilité;  mais,  si 
cette  loi  se  vérifie  pour  certains  composés,  elle  comporte  un  grand 
nombre  d'exceptions  qui  lui  ôtent  tout  caractère  de  généralité.  M.  Richet(*) 
en  propose  une  autre,  déduite  de  ses  expériences  sur  les  poissons.  D'après 
ce  savant,  les  alcools  et  les  éthers  seraient  d'autant  plus  toxiques  qu'ils 
sont  moins  solubles.  Il  a  reconnu  en  effet  que  des  ablettes  et  des  tanches 
succombaient  en  une  heure  dans  les  mélanges  suivants  : 

Alcool  éthylique •   .   .  40        |)Our  iOOO. 

Éther 5,5  — 

Uréthane 5  — 

Paraldéhyde 3,2 

Alcool  amylique 1  — 

Acétophénone 0,25  — 

Essence  d*absiiithe 0,005  — 

En  comparant  l'action  des  divers  alcools  et  de  leurs  dérivés,  M.  Richet  (') 
a  encore  reconnu  que  les  corps  peu  solubles,  volatils,  sont  surtout  anes- 
thésiques  (oxyde  d'éthyle);  les  corps  moins  volatils,  comme  l'alcool, 
surtout  ébriogènes;  les  corps,  dont  le  point  d'ébullition  est  plus  élevé  que 
Teau,  convulsivnnts. 

C'est  à  Tétude  des  substances  aromatiques  que  se  sont  attachés  la 
plupart  des  auteurs.  Starkow  (')  a  montré  que  dans  les  carbures  d'hydro- 
gène, la  substitution  du  groupe  azoteux  ÂzO*  à  un  atome  H,  augmente 
considérablement  la  toxicité,  à  la  condition  que  le  nouveau  produit  soit 
suffisamment  soluble;  en  même  temps,  la  substance  acquiert  la  propriété 
de  produire  des  altérations  du  sang,  facilement  appréciables  au  spectnn 
scope  :  c'est  ce  qui  a  lieu  pour  la  nitrobenzine,  la  nitro-aniline,  la  nitro- 
naphtaline,  tous  composés  dans  lesquels  ÂzO*  remplace  un  H. 

En  étudiant  différents  corps  dérivés  de  la  houille,  MM.  Dujardin-Beau- 
metz et  Bardet  crurent  trouver  les  relations  suivantes  :  le  pouvoir  anti- 
septique dépend  du  groupe  hydroxyle  ;  le  pouvoir  antithermique  du 
groupe  amidogène;  l'action  analgésique  est  liée  à  la  présence  du  groupe 
amidogène,  dont  1  atome  d'hydrogène  est  remplacé  par  un  radical  de  la 
série  grasse. 

Ces  lois  se  vérifient  pour  certains  corps,  comme  l'acide  phénique,  l'acé- 
tanilide,  l'exalgine;  mais  elles  ne  peuvent  être  acceptées  d'une  façon 

(*]  Gif.  RiciiET,  Rapport  entre  la  toxicité  et  les  propriétés  physiques  des  corps.  BuU.  de  la 
Sce.debiol.,  1893,  p.  775. 

(*)  KiciiKT,  Art.  Alcools,  Dict.  de  Physiologie^  t.  !,  p.  207.  Paris,  1895. 

(^)  Stâhkow,  Contribution  à  la  toxicologie  du  grou))C  benziniquc.  Jourii.  de  méd.  de  neU 
giquCf  1S72,  p.  329. 
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absolue,  car  elles  souffrent  de  nombreuses  exceptions.  Il  faut  remarquer 
seulement  que  beaucoup  d'antiseptiques  contiennent  effectiTeroent  k 
groupe  hydroxyle  ;  d'autres,  d'après  MM.  Rottenstein  et  Bourcart,  àoisfsk 
leurs  propriétés  à  la  présence  d'hydrocarbures  GIF,  Cil',  etc.,  et  std 
d'autant  plus  actifs  qu'ils  en  renferment  un  plus  grand  nombre;  le  pooroir 
bactéricide  des  corps  augmente  encore  quand  on  ajoute  de^  halogènes, 
chlore,  brome,  de  l'hydroxyle  un  groupe  aldéhydique,  etc.;  il  diminua  si 
Ton  y  fait  entrer  l'azote. 

Une  étude  méthodique  a  été  entreprise  par  Baumann,  qui  s'est  adns<r 
à  la  série  des  sulfonals  et  a  recherché  leur  influence  hypnotique:  panni 
les  disulfones,  celles  qui  contiennent  les  groupements  éthyliques  mhU 
seules  actives,  à  la  condition  toutefois  que  les  composés  ne  soient  |i» 
trop  solublcs;  dans  ce  dernier  cas,  l'action  hypnotique  se  réduit  ànéaut. 

(^es  quelques  résultats  sont  déjà  encourageants  et  peuvent  n^niri 
diriger  le  chimiste  dans  la  fabrication  synthétique  des  médicaroeots. 
Parfois  pourtant  une  idée  théorique  erronée  a  pu  conduire  à  des  applica- 
tions pratiques  importantes  :  on  croyait,  à  un  moment,  que  le  pouvoir 
antipyrétique  n'appartenait  qu'aux  corps  ayant  une  composition  analogue 
à  la  quinine  ;  une  interprétation  erronée  de  la  constitution  de  Tantipyrinf 
fit  essayer  cette  substance.  Comme  le  fait  remarquer  M.  Trillat(*it<hn^ 
une  importante  étude  à  laquelle  nous  avons  emprunté  un  grand  nombrf 
de  renseignements,  on  n'aurait  peut-être  pas  découvert  ses  propriétés 
thérapeutiques  si  l'on  avait  connu  sa  constitution  réelle. 

II  existe  une  loi  qui  a  d'importantes  applications  en  thérapeutique  et 
explique  certains  phénomènes  des  auto-intoxications  :  c'est  que  les  sub- 
stances aromatiques  perdent  leur  toxicité  quand  elles  se  sulfo-conjuguent: 
le  phénol,  par  exemple,  est  toxique;  les  phényl-sulfates  ne  le  sont  pas. On 
sait  que  ces  transformations  s'opèrent  dans  l'organisme  lui-même,  au 
niveau  du  foie  et  du  rein.  Or,  s'il  est  vrai,  comme  l'admet  Stolnikow  (*), 
que  la  toxicité  des  composés  aromatiques  dépend  du  groupe  hydroxylf. 
on  conçoit  comment  la  sulfo-conjugaison  diminue  la  toxicité. 

Si  nous  passons  à  l'étude  des  substances  azotées,  nous  allons  obsencr 
des  changemen  ts  analogues. 

L'ammoniaque  possède  un  pouvoir  convulsivant,  qu'on  augmente  eneonr 
en  remplaçant  un  H  par  un  radic^il  phénylique,  qu'on  tait  disparaître  eu 
introduisant  un  radical  gras  (Lazziiro).  Or,  des  modifications  analogues  se 
oassent  dans  les  dérivés  ammoniacaux  et  dans  les  alcaloïdes;  rintroduction 
d'un  radical  alcoolique  supprime  le  pouvoir  convulsivant  et  confère  à  u 
substance  une  action  curarisante;  parfois  pourtant  le  nouveau  composé 
conserve  une  partie  de  ses  propriétés  primitives;  ainsi,  d'après  Broitnet 
Fraser,  les  dérivés  alcooliques  de  la  morphine  font  encore  dormir.  11  eo 

/)  ÎKiLLAT,  La  préparation  synthétique  des  substances  médicameiiteuses.  Lm  Preue  tmééittt^' 
10  mai  1894. 

I*)  Stolsikow,  l'ebcr  die  iJcdentung  dcr  Hydrox\lgnippe  in  einigen  Giften.  ZeiUekrip  fir 
yhyaiol.  Chemie,  Bd.  VIH,  p.  205,  1H84. 
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€8l  de  même  pour  la  strychnine;  mais  Taction  diminue  si  Ton  aug- 
mente le  nombre  des  radicaux  alcooliques  ;  Téthylstrychnium  est  convul- 
sivant,  le  diéthylstrychnium  Test  beaucoup  moins,  le  triétbylstrychnium 
ne  Test  plus. 

Des  changements  analogues  se  produisent  quand  un  hydroxyle  est  rem- 
pbeé  par  un  groupe  SO*U;  la  morphine  perd  ainsi  son  action  hypno- 
tique; la  transformation  est  d'autant  plus  intéressante  qu'elle  semble  se 
produire  dans  l'organisme;  c'est  à  Tétat  sulfoconjugué  que  Talcaloïde  se 
trouve  dans  Turine,  ce  qui  a  pu  conduire  quelques  auteurs  à  nier  son 
élimination  par  la  voie  rénale. 

Nous  avons  vu  que  l'introduction  d'un  radical  alcoolique  donne  aux 
alcaloïdes  une  action  sur  les  muscles  ;  il  en  est  exactement  de  même  pour 
les  glycosides. 

Prenons  la  xanthine  :  C*H*Az*0*;  l'adjonction  successive  du  groupe 
méthyl  diminue  l'action  de  cette  substance  sur  la  moelle  et  la  transforme 
en  un  corps  paralysant  les  réflexes  et  agissant  sur  les  muscles  (Filehne)  : 
nous  aurons  ainsi  la  diméthylxanlhine  et  surtout  la  triméthylxnnthine 
C*H(CIF)^Az*0*  ou  caféine,  qui  est  un  vrai  poison  musculaire. 

Dans  d'autres  cas,  un  radical  alcoolique  transforme  une  substance 
moHensive  en  un  corps  très  actif  :  telle  est  la  méthylguanidine  provenant 
le  la  guanidine  (Klebs)  ou  la  propylglycyamine  qui  dérive  de  la  créatine 
[)ar  substitution  du  radical  propyl  à  un  atome  d'hydrogène  (Griffiths). 

Un  des  corps  les  mieux  étudiés  à  cet  égard  est  l'atropine  C^H^^AzO*.  On 
le  considère  comme  une  tropine  Az.C*H'^O.U  dont  un  II  est  remplacé  par 
le  radical  de  l'acide  tropique  C'iPO'.  Or  la  tropine  n'exerce  aucune  action 
sur  la  pupille,  et  n'agit  que  très  faiblement  sur  le  pneumogastrique  ;  les 
propriétés  si  caractéristiques  de  l'atropine  ne  s'acquièrent  que  par  la 
substitution  que  nous  venons  d'indiquer.  Enfin,  l'addition  d'un  radical 
alcoolique  fait  perdre  à  l'atropine  tous  ses  eflets  physiologiques,  sauf  ceux 
qui  portent  sur  la  pupille  et  le  pneumogastrique  (Fraser). 

Nous  avons  insisté  à  plusieurs  reprises  sur  les  relations  qui  existent 
;ntre  les  albumines  et  les  alcaloïdes;  Guareschi  admet  à  ce  propos  que  les 
loxalbumines  renferment  latent  le  groupe  alcaloïdique;  on  conçoit  qu'il 
jeut  être  mis  en  liberté  dans  maintes  circonstances  naturelles  ou  au 
K)urs  des  manipulations  chimiques  ayant  pour  but  d'isoler  les  subst^mces 
locives. 

Sans  avoir  épuisé,  dans  les  quelques  pages  qui  précèdent,  toutes  les 
juestions  que  soulève  l'étude  si  intéressante  de  la  constitution  des  poi- 
Kms,  nous  avons  indiqué  quelques  faits  et  résumé  les  principales  hypo- 
hèscs.  Divers  détails  qui  n'ont  pu  trouver  place  dans  ce  chapitre  seront 
ïxposés  à  propos  de  l'action  réciproque  des  poisons  et  des  cellules. 

La  conclusion  qui  se  dégage  des  diverses  théories  que  nous  avons  expo- 
lées,  c'est  qu'il  est  difficile,  à  l'heure  actuelle,  de  saisir  la  relation  qui 
ïxiste  entre  la  constitution  d'un  corps  et  son  pouvoir  toxique.  Si  l'on  tient 
*^mpte  de  la  variabilité  d'action  des  isomères,  on  cherchera  l'explication 
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des  phénomènes  dans  les  affinités  chimiques  plutôt  que  dans  le<  fornnk» 
de  constitution  ou  les  poids  atomiques.  Ainsi  le  phosphore  blanc  H  le 
phosphore  rouge  ont  le  même  poids  atomique  et  leur  action,  bien  difie- 
rente  dans  l'organisme,  est  en  rapport  avec  la  diOerence  de  leurs  affinité 
chimiques.  La  même  remarque  s'applique  aux  corps  à  l'état  naissant:  ik 
ont  une  plus  grande  affinité  chimique  et  possèdent  un  plus  haut  pooroir 
toxique.  Lewin  a  montré,  par  exemple,  que  les  sulfo-carbonates  alcalin 
se  décomposent  dans  le  sang  sous  l'influence  de  l'acide  carbonique:  il  se 
produit  de  l'hydrogène  sulfuré  qui  agit  sur  les  globules  avec  beaucoup 
plus  d'énergie  que  lorsqu'on  absorbe  directement  ce  gaz. 


CHAPITRE  IV 


Action  de  l'organisnie  sur  les  poisons.  —  Rôle  protecleur  du  foie.  —  Élimination  i)f< 
poisons  par  l'urine,  la  sueur  et  les  autres  sécrétions.  —  Élimination  des  5ub>boc^ 
volatiles  par  la  voie  pulmonaire.  —  Accmnulation  des  poisons  dans  Torganisme. 


Nous  avons  déjà  montré  qu'avant  de  pénétrer  dans  le  sang,  les  poisons 
subissaient  souvent  de  profondes  modifications.  C'est  ce  qui  a  lieu  surtout 
au  niveau  de  l'estomac;  les  sels  d'argent,  de  plomb  se  décomposent  aa 
contact  des  chlorunes  et  le  métal  s'unit  au  chlore.  Un  grand  nombre  d  autre< 
sels  métalliques  changent  d'espèce  ou  peuvent  se  déposer  à  l'état  de  roitil 
réduit.  Ces  transformations  sont  tantôt  favorables  à  l'organisme,  tantôt 
défavorables;  si  quelques  poisons  sont  précipités  et  restent  insolubU'>. 
d'autres,  au  contraire,  se  dissolvent  soit  au  contact  des  acides  de  l'estomac, 
comme  le  calomel  et  les  alcaloïdes,  soit  au  contact  des  matières  grasse^. 
comme  le  phosphore. 

Qu'ils  aient  ou  non  été  modifiés,  les  poisons  pénètrent  par  les  lympha- 
tiques et  les  veines  et,  transportés  par  le  sang,  arrivent  au  niveau  de$ 
capillaires;  c'est  là  que  se  passent  les  actes  véritablement  importants  de 
l'intoxication.  Ces  actes  sont  de  deux  ordres  :  une  action  des  poisons  sur 
l'organisme,  sorte  d'attaque  portée  contre  ses  fonctions  et  ultérieurement 
contre  sa  structure  ;  en  même  temps  une  défense  de  l'organisme  qui  s'efTom' 
de  neutraliser,  de  transformer  et  d'éliminer  la  substance  nocive. 

A  plusieurs  reprises,  nous  avons  parlé  des  moyens  de  protection  dont 
Torganisme  dispose  ;  il  faut  maintenant  étudier  la  question  de  plus  près. 

Déjà,  dans  le  sang,  certains  poisons  peuvent  être  annihilés;  le  plasma  et 
les  globules  blancs  jouent  un  rôle  protecteur  fort  important. 

L'alcalinité  du  sang  et  des  liquides  interstitiels  neutralise  certains  corps; 
les  acides  organiques,  par  exemple,  se  transforment  ainsi  en  sels  neutres 
presque  pas  toxiques.  Dans  d'autres  circonstances,  il  se  produit  des  oxyda- 
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dons,  bien  qu'on  ne  puisse  dire  si  elles  ont  lieu  dans  le  sang  lui-même 
Ml  dans  les  tissus.  Enfin,  depuis  quelque  temps,  on  commence  à  connaître 
le  rôle  important  que  joue  le  sérum  sanguin  dans  la  destruction  de  certains 
poisons.  L'idée  n'est  pas  nouvelle.  Rabuteau  avait  supposé  que  la  résistance 
lu  cobaye  à  l'action  de  l'atropine  tenait  à  la  haute  alcalinité  de  son  sang 
]ui  dédoublerait  l'alcaloïde  en  deux  corps  inactifs,  l'acide  tropique  et  la 
Topine.  ILeckel  supposa  également  que  l'atropine  se  transformait  dans  le 
lang  des  Herbivores.  Ce  n'étaient  là  que  des  hypothèses  ingénieuses.  La 
lémonstration  de  l'action  antitoxique  du  sang  a  été  donnée  par  les  bacté- 
iologistes:  elle  fut  établie  d'abord  pour  les  animaux  vaccinés,  dont  le  sang 
cquérait  la  propriété  de  détruire  les  toxines  microbiennes;  cette  décou- 
erte  fondamentale,  due  à  Behring  et  Kitasato,  conduisit  Ehrlich  à  donner 
De  démonstration  analogue  pour  l'abrine  et  la  ricine  ;  ces  deux  substances 
»nt  neutralisées  par  le  sérum  des  animaux  qu'on  a  rendus  réfractaires  à 
ar  action.  Et  ce  n'est  pas  seulement  chez  les  vaccinés  que  le  sang  est 
xinicide;  il  peut  l'être  également  chez  les  animaux  doués  d'une  immu- 
té naturelle  ;  MM.  Phisalix  et  Contejean  ont  démontré  que  le  sang  de  la 
lamandre  terrestre,  animal  réfractaire  au  curare,  abolissait  Faction  de 
i  poison.  Yoilà  donc  un  nouveau  point  de  contact  entre  le  mode  de 
x)tection  de  l'organisme  contre  les  toxines  microbiennes  et  les  poisons 
îs  végétaux  supérieurs. 

Le  rôle  des  leucocytes  dans  la  défense  de  l'organisme  contre  les  poisons 
mbie  moins  important  ou  plutôt  est  moins  bien  établi  ;  pour  quelques 
iteurs,  par  exemple,  les  leucocytes  s'empareraient  des  peptones  et  les 
apécheraient  ainsi  d'exercer  leur  action  nocive. 
C'est  généralement  dans  l'intimité  des  organes  que  se  passent  les  prin- 
pales  modifications  des  poisons.  Mais  pour  qu'une  action  protectrice 
lisse  se  produire,  il  faut  que  l'empoisonnement  ait  été  assez  lent  pour 
irmettre  la  diDusion  des  substances  nocives.  Comme  le  fait  remarquer  si 
stement  M.  Héger,  dans  l'intoxication  rapide  par  l'oxyde  de  carbone,  le 
Qg  n'est  pas  oxycarboné  dans  toute  l'économie,  il  ne  l'est  pas  dans 
rate  et  la  moelle  des  os;  ces  oi'ganes  n'ont  pas  eu  le  temps  d'exercer 
ir  rôle.  Il  en  est  exactement  de  même  pour  les  alcaloïdes  :  les  organes 
otecteurs  n'agissent  que  si  le  poison  arrive  assez  lentement  et  dans  un 
it  suffisant  de  dilution. 

De  tous  les  organes  qui  luttent  contre  l'intoxication,  c'est  le  foie  qui 
issède  le  rôle  le  plus  curieux. 

Action  du  foie  sur  les  poisons.  —  Placé  comme  une  barrière  sur 
trajet  des  substances  qui  proviennent  de  l'intestin,  le  foie  en  arrête 
lelques-unes  et  leur  fait  subir  d'importantes  modifications  :  divers  corps 
inéraux  s'y  emmagasinent;  les  poisons  normaux  de  la  digestion  s'y 
insforment;  les  matières  azotées  provenant  de  la  désassimilation  y 
•nnent  naissance  à  'de  l'urée  ;  les  alcaloïdes  s'y  accumulent  et  s'y  modi- 
nt.  Ajoutons  que  la  bile,  comme  l'ont  montré  les  expériences  d'Orfila, 
.  Bernard,  Chrzonszczewsky,  Heidenhain,  Peiper,  Mosler,  etc.,   peut 
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servir  à  réliinination  d'un  grand  nombre  de  substances.  Cest  ce  qs 
saisira  facilement  en  parcourant  le  tableau  suivant  : 


Substances.  Présence  dans  la  bile. 

SalAte  de  cuivre Cl.  Bernard  :  Pluê  que  datu  Furine, 

Moaler  :  Moim  que  dam  Furine. 
Albominate  de  cuivre     .  .         FelU  et  Ritter  :  Plu$  que  dans  Furine, 
Sucre  de  plomb Annuadiat:  1/8  à  1/3  at  arrêté  par  U 

foie; dont  la  bile,  quaniitéê  trè$  mh 

riablee. 
Citrate  de  fer Pagamixzi  :  Quand  F  injection  cet  faite 

par  une  veine  méearaique. 

Lactate  de  fer Bouchard  :  Id. 

Calomel CL  Bermi. 

Mercure Autenrieth  et  Zeller  :  Plui  que  dans  le 

sang,  lort  de  frieHonê  avec  un  on- 
guent. 
Sels   de  fer,   de  manganèse, 
d'antimoine,    d'étain,    d'ar- 
gent et  de  zinc Lussana. 

Sels  de  cadmium Marmé. 

Arsenic •'•••• Voiler  :  Jhû 

fnuletiea  ^ 
foie. 

Bismuth Brick. 

Iode Mclsens  :  IL 

lodure  de  potaasram Cl.  Bernard,  Moaler,  Lussana,  Peiper  : 

6^8  heurté  aprèê  Fadminietra- 

tion. 

Kitrate  de  potassium Moaler. 

Chlorate  de  potassium.   .   .         Isaraberl. 

Ferrocyanure  de  potassium    .      Boulej  et  Colin Peiper. 

Sulfocyanure  de  potassium .   .      Peiper  :  Traces. 

Salicylate  de  soude Peiper  :  1/2  heure  après  FinjectUm^ 

au-^ssus  de  0*<^,5. 
Sulfindigotate  de  soude  .   .   .      Diakanow,  Heidcnhain,  Chnonaiczewskj. 

Fuchsmc HussoD,Felti  et  Ritter,  Cfaraonszciewskj. 

Indigo-carmin ,    rouge    d'ani- 
line       Chrzoossciewskj. 

Carminatu  d'ammoniaque,  bleu 

de  Berlin,  bleu  d'aniline Chnoonoew 

Mat.-colorantcs  de  la  rhubarbe.     Heidcnhain. 

Acide  benzoïque CL  Bernard,  1 

Acide  phénique Peiper  :   Traces. 

Térébenthine Cl.  Bernard. 

Sucre Cl.  Bernard,  Moaler. 

Albumine Moaler. 

Quinine Albertoni  et  Ciotlo.  .  Cl.  Bernard,  ! 

Jacquet. 

Nicotine Jacques. 

Strychnine Jacques  :  Traces. 

Gurarine Lussana. 

Caféine Straucfa. 

Chlorophylle Wertheimer. 

Un  grand  nombre  de  poisons  minéraux,  qu^ils  s'éliminent  ou  no 
la  bile,  peuvent  s'accumuler  dans  le  foie.  Il  en  résulte  que,  lor» 
injecte  ces  substances  comparativement  par  une  veine  périphérique  o 
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e  veine  du  système  porte,  on  est  forcé,  dans  le  deuxième  cas,  dïntro- 
ire  plus  de  poison,  pour  amener  les  mêmes  effets  ou  pour  tuer  Tanimal  : 
Déralement  il  faut  employer  une  dose  double  (sels  de  cuivre)  ou  triple 
sis  de  fer).  Le  métal  qui  se  dépose  ainsi  peut  séjourner  fort  longtemps 
Bs  la  glande;  Philippeaux  a  trouvé  du  cuivre  dans  le  foie  d^un  lapin,  un 
ois  après  qu'on  eut  cessé  de  lui  faire  ingérer  ce  métal.  Orfîla  avait 
iservé  déjà  des  faits  analogues. 

Toutes  les  substances  minérales  ne  sont  pas  également  arrêtées  ;  c'est 
nsi  que  le  foie  est  sans  action  sur  les  sels  de  soude  ou  de  potasse,  tels 
uele  chlorure  ou  le  lactate;  par  contre,  il  fixe  les  iodures  (Cl.  Bernard, 
(osier)  et  les  bromures  (Féré). 

L'action  du  foie  sur  les  alcaloïdes  avait  été  signalée  dès  1873  par 
éger('),  puis  étudiée  par  SchilT(')  et  par  un  assez  grand  nombre  d'expé- 
mentateurs(').  Les  résultats  obtenus  n'ont  d'abord  été  accueillis  qu'avec 
le  certaine  réserve.  Mais  les  derniers  travaux  publiés  sur  ce  sujet  (*) 
mblent  avoir  fini  de  convaincre  les  incrédules.  Il  est  facile  en  effet  de 
montrer  l'action  du  foie  sur  les  alcaloïdes  ;  on  peut  employer  une  de 
s  trois  méthodes  :  1^  étudier  comparativement  la  marche  de  l'intoxication 
lez  un  animal  normal  et  chez  un  animal  dont  on  a  supprimé  l'action  du 
ie,  soit  en  extirpant  le  viscère  (Batraciens),  soit  en  liant  la  veine  porte 
bien,  cobaye),  ou  ce  qui  est  préférable,  en  établissant  une  fistule  portoi- 
ve  (chien)  ;  2^  empoisonner  un  animal  et  rechercher  le  poison  dans  ses 
Ksères  et  ses  tissus  ;  3*"  injecter  comparativement  le  poison  par  une  veine 
riphérique  et  par  une  veine  intestinale. 
Si  l'on  emploie  cette  dernière  méthode,  qui  donne  de  bons  résultats,  il 

>)  HfeKK,  Expériences  sur  la  circulation  du  sang.  Thèse  ttagrég.  de  BruxeUee,  1873.  — 
iee  sur  l'absorption  des  alcaloïdes  dans  le  foie,  les  poumons  et  les  muscles.  Bruxelles,  1877, 
kl.,  1894.  —  Sur  le  pouvoir  fixateur  de  certaines  organes  pour  les  alcaloïdes.  Comptes 
duê  de  tAcad.  des  sciences ^  24  mai  1880.  —  Analyse  du  livre  de  M.  Roger.  Bull,  die  la 
.  royale  des  se.  médicales  et  naturelles  de  Bruxelles^  i"  juin  1887. 
')  ScHirr.  Sur  une  nouvelle  fonction  du  foie.  Arch.  des  sciences  physiques  et  natu- 
es  de  Genève,  15  mars  1877. 

)  LADTEïfBACH,  Ou  S  uew  fuuction  of  the  liver.  Philadelphia  médical  Times,  26  mai  1877. 
.  Jacquu,  Essai  sur  la  localisation  des  alcaloïdes  dans  le  foie.  Thèse  d'agrégat,  de  Bruxelles 
D. 

ocn,  R61e  du  foie  dans  les  intoxications.  Bull,  de  la  Soc.  de  bioL,  13  féTr.  et  31  juillet 
5.  —  Action  du  foie  sur  les  poisons.  Thèse  de  Paris,  24  mars  1887.  —  Note  sur  les  pro- 
ies toxiques  des  sels  de  cuivre.  Betnie  de  médecine,  1887.  —  Toxicité  de  la  digitale  et 
la  digitaline.  Bull,  de  la  Soc.  de  Inol.,  26  janviei-  1889.  —  Un  rôle  protecteur  du  foie 
grès  de  physiol.  de  Bâle,  1889.  —  Action  du  foie  sur  la  strychnine.  Arch.  de  physiol. 
ier  1892.  —  Physiologie  normale  et  pathologie  du  foie,  1  vol.  de  VEfwyclopédie  Léaulé. 
s,  1893. 

)  Glbt  et  CAPiTAïf,  Toxicité  de  i'antipyrine.  B%iU.  de  la  Soc.  de  hiol.,  10  nov.  1887. 
LBT,  Action  du  foie  sur  la  cocaïne.  Ibid.,  1891. 

OB  DU  Val,  Action  antitoxique  du  foie  sur  la  cocaïne.  Thèse  de  Paris,  1891. 
DUMXwn,  Recherches  sur  la  diffusion  dans  l'organisme  de  certaines  substances  toxiques, 
telles,  1893. 

OTUAB,  Contribution  à  l'étude  du  rôle  du  foie  comme  organe  défensif  contre  les  substances 
{oes.  Archives  des  Se.  biologiques.  Saint-Pétersbourg,  1893,  p.  587. 
feu,  Sur  la  diffusion  inégale  des  poisons  dans  les  organes.   Assoc.   britannique  pour 
tmc.  des  se.  Oxford,  10  août  1894. 
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faut  avoir  soin  de  diluer  la  substance  en  tenant  compte  de  son 
toxique;  autrement  dit,  la  dose  reconnue  mortelle  quand  on  Tin 
une  veine  périphérique,  devra  être  contenue  dans  10  ou  20  a 
cubes  de  liquide,  et  celui-ci  devra  être  introduit  peu  à  peu  et  t 
ment;  c'est  pour  avoir  négligé  ces  précautions  que  plusieurs  ej 
tâtcurs  n'ont  pas  réussi  à  mettre  en  évidence  Faction  pi'oteclrice 
cette  glande   laisse  passer  les  solutions  concentrées,  qu'il  sa; 
poisons  ou  qu'il  s'agisse  du  sucre.  Nous  avons  montré,  par  exen 
le  foie  ne  modifie  pas  la  toxicité  d'une  solution  de  nicotine  à  0.5  p 
que  l'injection  soit  faite  par  une  veine  périphérique  ou  par  la  veir 
la  dose  mortelle  est  la  même  dans  les  deux  cas;  elle  oscille  a 
0^%005.  Mais  si  l'on  emploie  une  dilution  à  0,05  pour  100,  les 
sont  bien  différents  :  pour  tuer  1  kilogramme  d^animal,  il  faut  in 
0*%007  par  une  veine  périphérique  et  0,014  par  un  rameau  de 
porte. 

En  opérant  dans  des  conditions  bien  déterminées,  on  arri?e 
naître  que  les  alcaloïdes  perdent  généralement  la  moitié  de  leur 
en  traversant  le  foie.  Ce  résultat  explique  en  partie  la  différence 
des  diverses  substances  (morphine,  curare,  etc.),  suivant  qu^on  h 
duit  par  le  tube  digestif  ou  par  la  voie  sous-cutanée.  Mais  Faction 
ne  s'exerce  pas  indistinctement  sur  tous  les  alcaloïdes  et  n'esl 
mcme  chez  toutes  les  espèces  animales;  ainsi,  d'après  M.  lleger, 
de  la  grenouille  agit  énergiqucment  sur  Fhyoscyamine;  le  foie  d 
n'a  que  peu  d'influence,  celui  du  cobaye  n'en  a  pas  du  tout. 

L'action  protectrice  du  foie,  si  elle  ne  s'exerçait  que  sur  les 
introduits  dans  l'économie,  n'aurait  qu'un  intérêt  secondaire;  ci 
une  fonction  intermittente  n'ayant  l'occasion  de  se  manifester  qui 
façon  exceptionnelle.  Il  n'en  est  rien,  en  réalité,  car  le  foie  agit 
nombreuses  substances  toxiques  qui  se  forment  constanunent  dans 
nisme,  soit  par  suite  de  la  vie  cellulaire,  soit  par  suite  des  fermen 
et  des  putréfactions  intestinales. 

Parmi  les  poisons  d'origine  alimentaire,  la  potasse  n'est  pas  am 
le  foie;  la  peptone,  les  albuminoïdes  y  subissent  de  profondes  m* 
tions;  l'acétone  et  la  glycérine  le  traversent  librement,  tandis  c 
savons  y  perdent  leur  toxicité  (Munck). 

L'action  d'arrêt  sur  l'alcool  admise  depuis  longtemps  a  été  bie 
en  évidence  par  GiolTredi  (')  :  cet  auteur  a  montré  qu'on  augmente 
la  sensibilité  de  la  grenouille  à  l'alcool  en  lui  extirpant  le  cerreaa 
coup  en  lui  enlevant  le  foie.  Si  l'on  retire  ces  deux  organes,  de 
qui  ne  produisent  aucun  accident  chez  une  grenouille  saine  ami 
une  mort  rapide. 

Les  produits  de  putréfaction  qui  naissent  à  côté  des  peptone 

(^)  GioFFREbi,    Sul  potere  coihente  del  fcgate  e  del  œireUo  negli  aTuelenamenti 
Giam,  deW  Aêtoc.  napoletatia  di  med.  e  natur,^  1899. 
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profondément  modifiés  par  le  Foie  :  dans  son  parenchyme,  l'indol,  le 
phénol  se  sulfo-conjuguent  et  donnent  naissance  à  de  l'indoxyl  ou  à  du 
phényl-sulfate,  c'est-à-dire  à  des  corps  peu  toxiques.  Enfin  le  foie  agit  sui 
les  autres  poisons  putrides,  particulièrement  sur  les  ptomaïncs  et  leur  fait 
perdre  leur  action  nocive. 

L*action  du  foie  sur  les  produits  de  la  désassimilation  n'est  pas  moins 
ifidente;  elle  se  traduit  par  une  formation  d'urée  aux  dépens  des  corps 
organiques  moins  oxygénés  et  même  de  certains  sels  ammoniacaux.  Si, 
par  exemple,  on  injecte  comparativement  dans  une  veine  périphérique  et 
dans  un  rameau  de  la  veine  porte,  différents  sels  ammoniacaux,  on  con- 
state que,  dans  le  deuxième  cas,  il  faut,  pour  tuer  l'animal,  introduire  une 
dose  double  :  c'est  du  moins  ce  qui  a  lieu  pour  le  carbonate  et  le  lactite, 
car  le  foie  ne  modifie  pas  le  chlorhydrate.  L'expérience  suivante  confirme 
cette  conclusion  :  du  carbonate  d'ammoniaque,  injecté  dans  une  veine 
périphérique,  passe  dans  l'urine  ;  introduit  dans  une  branche  de  la  veine 
porte,  il  ne  se  retrouve  plus  dans  ce  liquide. 

On  peut  démontrer  encore  le  rôle  uropoiétique  du  foie  au  moyen  de 
eirculations  artificielles  (Schrœder),  ou  par  l'extirpation  de  cette  glande 
ehez  les  Oiseaux  (Minkowski)  et  les  Batraciens  (Nehelthau).  Dans  ce  der- 
nier cas,  l'urée  disparait  des  urines  et  se  trouve  remplacée  par  de  l'acide 
hciique  et  de  l'ammoniaque.  En  transformant  le  carbonate  ou  plutôt  le 
carbamate  d'ammoniaque  en  urée,  le  foie  joue  un  rôle  protecteur  impor- 
tant; car,  pour  un  même  poids  d'azote,  l'urée  est  40  fois  moins  toxique 
que  le  sel  ammoniacal;  elle  exerce,  de  plus,  une  fonction  utile,  car  elle 
sert  de  diurétique  physiologique;  le  foie  devient  ainsi  le  collaborateur 
de  la  sécrétion  urinaire. 

Signalons  enfin  quelques  expériences  qui  établissent  que  le  foie  agit 
sur  les  poisons  microbiens,  notamment  sur  ceux  qui  prennent  naissance 
dans  les  putréfactions,  sur  ceux  qui  se  rencontrent  dans  l'intestin  des 
typhoîdiques,  sur  ceux  enfin  que  sécrètent  certains  microbes  patho- 
gènes. 

Pour  qu'on  puisse  se  rendre  compte  de  l'action  du  foie  sur  les  poisons, 
nous  avons  réuni  dans  un  tableau  les  principaux  résultats  obtenus  en 
injectant  comparativement  les  diverses  substances  toxiques  par  une  veine 
périphérique  ou  par  un  rameau  de  la  veine  porte.  Sauf  indication  con- 
traire, toutes  ces  expériences  nous  sont  personnelles. 
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Clilomre  de  pntuiîam 

ChJonirB  de  sodium 

Ladite  de  BOudii 

SalÏFjlole  de  soude 

UcUle  de  proUojde  de  Ter  (■) ,   .   .  . 

Albumjoate  de  miTra 

NicolineC] 

SuiriM  neulrc  d'itropine 

Sulfoiiiiile  de  quinine 

Sulrite  de  ttrychnlDe 

CoMioeC) 

ChlorbjiiriU  demorptainc 

AnlipiTino  («) 

llin'rBlicm  de  digitale 

DigiUlÎDe 

Alcool 

Acétooe 

Chcirino 

Il«'plilol  a  Ci 

Kildilol  p  (») 

Prôduila  de  d  jdouhlemcnl  de  l'albumine 

ChlorliTdrile  d' 

Carbonate 

l.artalc  d'immoniiiiue 

Matières  poucriei  (ext.  alcoolique)  (°}.  . 
Hitières l jplùqQM  [eit.  tI(»oliquB)(">). 


0.55 
10.0 
10,0 


0,Î5 
0,0S5 
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0".\« 

5,n 

!.40 

0,0 

O.t 

0,t 

o,Mir<i 

0,007 

Ù.OJl 

D.0024 

0,OG 

0.000"» 

0,00018 

0  ote 

0,35 
0,6« 

l,t 

O.DOSI 

7,77 
6,01 


0,M 
O.fiS 
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1,45 

t,IO 

0,81 

O.OAix 

0,OU 

O.IWS 

»,OOWl 

0,16 

0.0013 

0,0003 

0  0(3 


O.OOJi 
0,U 
6,00 
S.O 
0.13 
0,13 
0.13 
«,U 
0,i 
1.13 
5*-.S 
ouSIfl» 


(')  Pa5H^  du  s«l  do  fer  dani  la  bile. 

(•)  Eipârieneet  monlnal  l'Importance  de  la 

(*)  [Taprte  H.  Jiequo  chei  le  chien. 
(')  1^  doie,  qui  Inversa  le  roie.  ne  produlall 
lueuD  Irouhle. 
Cl  D'apte  H3f .  Clpy  i-t  EuD  du  Val. 
[*)  b'apiêi  WS.  Gley  lA  CapiUn. 


C\  D'apr^H.  ■aiimaTlIcb. 

(•l  [Tapr»!  H.  Bouctiard. 

(*>L'enr*iIa1coalique^dflMjn«é4epeIa 
de  WOgninmei  de  ilande  pourrie  tnH 
reprit  dani  100  cf  aUm^trs  cabei  d'caa. 

I'*J  Cilnll  (luwllqae  (om  potaati 
i6S9graninieïdeni*li*re«  Hulei  de  lipliii[ 
repris  daQ«  100  cenlim*lr<«  CQbfïilciu. 


te  foie  n'arrête  pas  seulement  les  alcaloïdes,  il  leur  fait  8ubir  de  pro- 
fondes modifications.  Cette  assertion,  que  nous  avons  essayé  d'établir  nir 
des  faits  expérimentaux,  vient  d'être  confirmée  pnr  M.  Verhoogen  et  pir 
M.  kutliar.  Les  expériences  de  M.  Verhoogen  sont  tout  à  bit  reuur- 
quables;  cet  auteur  triture  le  foie  d'une  grenouille  avec  de  l'hyoscjamlDi' 
ot  vint  i^ue  cet  alcaloïde  perd   son  pouvoir   mydriatique;  poursuivant 
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Tôtude  du  phénomène,  il  démontre  que  la  modification  ne  relève  pas 
d'iuie  action  cellulaire;  elle  est  produite  par  le  suc  du  foie  qui  exerce  une 
Téritable  digestion  analogue  à  celle  que  produit  un  ferment;  cette  action 
disparait  quand  on  chauffe  le  suc  hépatique  à  70  degrés. 

M.  Kotliar  a  employé  un  autre  procédé  :  il  s'est  servi  de  chiens 
auxquels  on  avait  pratiqué  la  fistule  d'Eck,  c'est-à-dire  l'abouchement  de 
la  veine  porte  dans  la  veine  cave.  Ses  expériences,  qui  ont  démontré  que 
le  foie  arrête  et  transforme  l'atropine,  confirment  donc,  par  une  nouvelle 
méthode,  les  résultats  que  nous  avions  obtenus  antérieurement. 

Recherchant  la  corrélation  qui  existe  entre  les  diverses  fonctions  du 
foie,  nous  avons  été  conduit  à  poser  la  loi  suivante  :  un  foie  qui  ne 
contient  pas  encore  ou  ne  contient  plus  de  glycogène,  est  incapable  d'agir 
sur  les  substances  toxiques  qu'il  doit  arrêter  ou  transformer. 

C'est  ainsi  que  le  foie  du  fœtus  ne  commence  à  modifier  les  poisons 
que  lorsque  la  fonction  glycogénique  est  développée.  Chez  les  animaux 
soumis  à  l'inanition,  chez  ceux  dont  le  glycogène  a  disparu  par  suite  de 
la  ligature  du  canal  cholédoque,  de  la  section  des  pneumogastriques  au 
niveau  du  cou,  de  Tempoisonnement  par  le  phosphore,  le  foie  laisse 
passer  la  presque  totalité  des  alcaloïdes  qui  lui  arrivent.  Réciproquement, 
si  Ton  stimule  le  foie,  par  exemple,  en  injectant  de  l'éther  dans  une 
branche  de  la  veine  porte,  on  voit  s'exalter  son  rôle  protecteur. 

On  sait  les  applications  qu'on  peut  faire  de  ces  résultats.  Les  variations 
de  la  toxicité  urinaire  au  cours  des  affections  hépatiques  constituent  une 
confirmation  clinique  des  faits  expérimentaux  que  nous  avons  rapportés. 

n  ne  faudrait  pas  conclure  cependant  que  le  foie  fût  seul  capable  de 
détruire  les  poisons.  Nous  avons  déjà  montré,  à  propos  des  auto-intoxica- 
tions, la  part  qui  revenait  au  corps  thyroïde  et  aux  capsules  surrénales 
dans  la  défense  de  l'organisme.  Il  est  probable  qu'un  grand  nombre  d'or- 
ganes ou  de  tissus  doivent  neutraliser  les  matières  nocives  ;  la  rate  notam- 
ment devrait  être  étudiée  à  ce  point  de  vue;  on  sait  seulement  qu'elle 
peut  emmagasiner  le  fer,  et  qu'elle  exerce  une  certaine  action  sur  les 
toxalbumines  microbiennes.  Cependant  il  se  démontre  de  plus  en  plus 
que  toutes  ces  influences  n'équivalent  pas  à  l'action  du  foie,  dont  la 
suprématie  est  assurée  par  sa  situation  spéciale,  sa  richesse  vasculaire, 
son  volume,  son  activité  fonctionnelle. 

Élimination  des  poisons  par  turine.  —  Les  substances  qui  circulent 
dans  le  sang  et  qui  n'ont  pas  été  fixées  par  les  tissus,  tendent  à  être  éli 
minées  par  les  divers  émonctoires. 

Nous  avons  déjà  parlé  du  passage  de  certains  poisons  dans  la  bile.  Mais, 
dans  ce  cas,  le  rôle  du  foie  est  secondaire;  car  la  bile  est  un  liquide  par- 
tiellement récrémentitiel  et  une  partie  des  substances  qu'elle  élimint 
peut  rentrer  dans  l'organisme. 

Tout  autre  est  la  sécrétion  urinaire,  qui  entraine  au  dehors  les  poisont 
de  l'alimentation  et  de  la  désassimilation  ainsi  que  la  plupart  des  toxi4 
ques 'accidentels,  notamment  les  alcaloïdest 
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Los  substances  peuvent  être  rejetées  par  la  voie  rénale  sans  avoir  iiè 
modifiées,  ou  après  avoir  subi,  dans  l'organisme,  des  transformations  pins 
ou  moins  profondes.  Malheureusement,  il  est  souvent  ^iflicile  de  détenni- 
ner  en  quel  endroit  elles  subissent  leurs  métamorphoses,  et  pourtant,  k 
question  a  un  grand  intérêt,  puisque  son  étude  nous  fait  pénétrer  dan 
le  processus  intime  de  la  nutrition. 

Les  sels  neutres  alcalins  ne  font  que  traverser  l'organisme,  ûi 
rencontre  dans  les  urines  82  pour  100  de  l'iodure  ingéré  (Ehlers);oDj 
retrouve  les  bromures,  les  chlorates  en  totalité  (Rabuteau,  Stokvisiooa 
partie  (Binz,  Mering),  les  nitrates,  les  carbonates  alcalins;  pourtant  ob 
admet  que  certains  de  ces  sels  se  transforment  partiellement  :  les  bronmiti 
et  les  iodures  de  potassium  se  décomposeraient  et  donneraient  des  bnh 
mures  et  des  iodures  de  sodium,  tandis  qu'il  se  produirait  en  même  temps 
du  chlorure  de  potassium;  si  le  fait  est  réel,  il  expliquerait  la  difTéreDce 
d'action  des  iodures  et  des  bromures,  suivant  que  l'iode  ou  le  brome  est 
uni  au  sodium  ou  au  potassium;  dans  ce  dernier  cas,  ils  se  trouvent,  à  on 
moment,  à  l'état  naissant  et  exercent  alors  une  action  spécifique. 

Parmi  les  substances  minérales  qui  passent  dans  l'urine,  il  convient  de 
citer  le  lithium,  le  magnésium,  l'arsenic,  le  cadmium,  le  molybdène,  le 
tungstène,  le  cobalt,  le  nickel,  le  bismuth,  le  cuivre,  le  plomb,  le  me^ 
cure,  le  fer.  Le  mercure  n'apparaît  qu'après  un  temps  assez  long  :  Kron* 
feld  a  montré  que,  en  injectant  de  l'huile  grise  sous  la  peau,  on  ne  retrou- 
vait le  métal  qu'au  bout  d'une  à  quatre  heures;  le  passage  se  faisait  plu 
rapidement  si  la  quantité  était  introduite  par  plusieurs  points  diflérents. 
Mais  il  faut  un  temps  considérable  pour  que  tout  le  métal  soit  chassé  de 
l'organisme;  on  en  trouve  encore  190  jours  après  son  administration: 
l'élimination  présente  de  grandes  variations  diurnes  ;  elle  subit  des 
augmentations,  et  des  diminutions  passagères,  parfois  des  pauses  com- 
plètes pendant  un  ou  plusieurs  jours,  sans  qu'on  puisse  saisir  la  cause  de 
ces  changements  (Oberlânder).  Le  plomb  passe  aussi  en  petite  quantité 
dans  l'urine  :  dans  les  cas  d'intoxication  expérimentale,  on  en  trouve  bien 
plus  dans  la  bile  (Prévost  et  Binet).  On  peut  du  reste  hâter  son  élimini- 
tion  en  donnant  au  malade  de  l'iodure  de  potassium,  comme  l'ont  bien 
montré  les  recherches  de  M.  Pouchet. 

Parmi  les  poisons  organiques  nous  signalerons  l'acide  cyanhydriqne, 
qui  s'élimine  tel  qu'il  a  été  introduit;  le  cyanure  de  potassium  se  décom- 
pose dans  l'estomac  sous  l'influence  de  l'acide  chlorhydrique  et  donne  do 
chlorure  de  potassium  et  de  l'acide  cyanhydrique.  Au  contraire,  les  feno- 
cyanures  ne  se  modifient  pas;  on  en  retrouve  1/5  dans  l'urine,  le  reste 
passant  dans  les  matières  fécales  (').  Dans  les  ferro  et  les  ferricyanures«  le 
radical  cyanique  est  si  bien  rivé  au  fer,  que  ces  corps  ne  sont  pas  toxiques. 
Les  cyanates  ne  sont  pas  plus  dangereux;  ils  se  transforment  en  ca^ 
bonates  dans  l'organisme. 
• 

(*)  BniniFAU,  Du  passage  de  quelques  médicamenU  dans  les  urines.  Thèse  de  Parité  1^> 
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On  a  longuement  discuté  sur  Télimination  de  l'alcool.  D'après  Sub- 
otine  et  Voit,  on  ne  trouve  en  vingt-quatre  heures  que  16  pour  100  de 
alcool  ingéré  :  Télimination  se  fait  surtout  parles  poumons,  qui  rejettent 
•  pour  100  en  cinq  heures,  puis  par  les  reins,  qui  n'en  rejettent  que 
I  pour  100  ;  on  en  trouverait  des  traces  au  niveau  de  la  peau.  Les  résultats 
ont  du  reste  assez  variables;  car  l'alcool  s'élimine  plus  ou  moins,  suivant 
»  circonstances  :  par  exemple,  il  est  rejeté  bien  plus  rapidement  sur  les 
lontagnes  et  à  une  haute  température.  Quant  aux  modifications  que 
alcool  doit  subir,  elles  sont  mal  connues  :  contrairement  à  Liebig,  on 
'admet  plus  guère  qu'il  s'oxyde,  et  Ton  nie  généralement  sa  transforma- 
on  partielle  en  aldéhyde  et  en  acide  acétique;  aussi  tend-on  de  plus 
Q  plus  à  admettre  qu'il  traverse  simplement  l'économie;  ce  n'est  pas  un 
liment,  c'est  un  simple  anesthésique. 

Les  alcaloïdes  s'éliminent  surtout  par  la  voie  rénale,  le  plus  souvent 
ans  avoir  subi  de  changement,  parfois  après  s'être  oxydés.  C'est  la  quinine 
|ui  a  le  plus  servi  aux  recherches  expérimentales  :  mais  les  chimistes 
'ont  pu  s'entendre;  les  uns  prétendent  qu'elle  s'élimine  telle  quelle,  les 
Qtres  admettant  qu'elle  s'échappe  à  l'état  de  quinidine  ou  d'une  sub- 
lance physiologiquement  inactive,  rhydroxylquinine(Kemer).  Ce  qui  est 
irtain,  c'est  qu'une  partie  seulement  se  retrouve  dans  les  excrétions,  une 
jtre  reste  dans  l'organisme,  se  transformant  peut-être  en  leucomaïne, 
ir,  après  son  injection,  on  voit  augmenter  la  quinoïdine  animale  (Bence* 
)nes  et  Dupré).  Quoi  qu'il  en  soit,  l'urine  contient  de  la  quinine  dix 
linutes  après  son  introduction  ;  l'élimination  atteint  son  maximum  vers 
{  sixième  heure  ;  au  bout  de  douze  heures,  la  moitié  de  la  quantité  intro- 
uite  est  éliminée,  mais  l'excrétion  continue  encore  pendant  trois,  quatre 
u  cinq  jours,  de  sorte  que  70  à  80  pour  100  de  l'alcaloïde  sont  ainsi 
ejetés  (Byasson). 

On  est  moins  bien  renseigné  sur  la  morphine.  Aussitôt  après  son  intro- 
uction  dans  l'organisme,  même  par  injection  intra-veineuse,  la  morphine 
isparait  du  sang  et  se  dépose  dans  les  centres  nerveux  et  le  foie;  son 
limination  se  fait  vite,  en  un  temps  qui  varie  de  douze  à  quarante-huit 
eures.  Pour  Lamal,  elle  se  transformerait  en  oxymorphine  et  s'élimi- 
erait  sous  cette  forme  ;  Stolnikov^  pense  qu'elle  est  rendue  inactive  par 
iilfo-conjugaison  ;  le  corps  ainsi  produit  passe  dans  l'urine,  où  il  serait 
ifficile  de  l'isoler.  On  comprend  donc  que  certains  auteurs  aient  nié  son 
limination  par  le  rein  ;  Voit,  par  exemple,  examinant  à  ce  point  de  vue 
urine  d'un  homme  qui  prenait  tous  les  jours  1  ou  2  grammes  de  mor- 
hine,  ne  put  y  déceler  cet  alcaloïde;  il  en  retrouva  de  grandes  quantités 
^ns  les  matières  fécales,  où  tous  les  auteurs  qui  l'ont  recherché  en  ont 
ignalé  la  présence. 

L'urine  sert  de  voie  de  sortie  à  un  grand  nombre  d'alcaloïdes  ou  de 
[lycosides  comme  la  vératrine,  l'atropine,  la  strychnine,  le  curare,  la 
aféine  ;  en  même  temps  elle  renferme  souvent  des  substances  anomales, 
ur  l'étude  desquelles  nous  reviendrons;  car  leur  présence  fait  connaître 
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quelques-unes  des  modifications  que  les  poisons  imposent  à  la  nutrition  de 
l'organisme. 

Enfin  le  rein  rejette  encore,  sans  qu'elles  aient  subi  de  transfomuitioii. 
les  matières  colorantes  (alizarine,  hématoxyline,  carmin,  chlorophytW)  d 
les  matières  odorantes  (Talériane,  ail,  safran,  castoréum).  Parfois  cependnt 
la  matière  éliminée  diffère  de  la  substance  introduite  :  c'est  ce  qui  a  Imw 
pour  la  térébenthine  et  la  santonine.  Dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit 
un  corps  mal  défini,  la  xanthopsine,  qui  donne  aux  urines  une  colontioo 
jaune  yerdàtre,  devenant  rouge  pourpre  par  adjonction  d'un  alcali. 

Toutes  les  substances  dont  nous  avons  parlé  jusqu'ici  ne  font  que  In- 
verser l'organisme  ou  n'y  subissent  que  des  changements  d'importance 
secondaire.  Nous  devons  dire  quelques  mots  des  corps  qui  éprouvent  de» 
transformations  importantes. 

Parmi  les  substances  minérales,  les  acides  se  salifient,  les  sels  s'oxydent, 
d'autres  se  réduisent.  Souvent  des  corps  appartenant  à  des  familles 
voisines  se  comportent  tout  différemment  :  le  soufre,  les  sulfures,  les 
hyposulfites,  s'oxydent  et  s'éliminent  sous  forme  de  sulfates  (Wûhler. 
Kletzinski)  ;  les  sels  de  sélénium  et  de  tellure  se  réduisent  et  se  dégageot 
à  l'état  d'hydrogène  sélénié  ou  tellure  donnant  à  l'haleine  une  o^ 
insupportable  (Rabuteau).  Les  iodates  et  les  bromates  forment  des  indurés 
et  des  bromures,  tandis  que  les  chlorates  ne  se  modifient  pas;  mais  les 
hypochlorites  se  transforment  en  chlorures  (Kletzinski)  et  le  perdilonue 
de  fer  en  protochlorure  (Rabuteau).  Enfin,  les  hypophosphites  et  les  phos- 
phites  forment  des  phosphates. 

Les  sels  alcalins  à  acide  organique  suivent  presque  tous  la  même  loi: 
une  petite  partie  s'élimine  à  l'état  de  sels  ammoniacaux  neutres  (Salkowski), 
le  reste  se  transforme  en  carbonates  (Wohler,  Rabuteau)  ;  ainsi  se  com- 
portent les  cyanates,  acétates,  tartratcs,  citrates,  formiates,  valérianates, 
quinates,  méconates,  aconitates,  succinates.  Les  acides  gras  ?obtib  ;« 
dédoublent,  au  moins  partiellement  en  acide  carbonique  et  en  eaa;  ilen 
est  de  même,  semble-t-il,  pour  la  glycérine. 

Les  sels  ammoniacaux  se  transforment  en  partie  ou  en  totalité  en  urée: 
nous  avons  déjà  montré  le  mécanisme  de  cette  transformation  en  parbnt 
de  l'action  du  foie,  et  nous  avons  fait  voir  qu'elle  ne  pouvait  s'effectuer 
que  sur  les  carbonates  ou  les  sels  à  acide  organique.  Cependant  quand  on 
fuit  ingérer  du  chlorhydrate  d'ammoniaque,  une  petite  partie  seulement 
s'élimine  sous  cet  état,  le  reste  se  transforme  en  urée  :  la  contradiction 
n'est  qu'apparente;  dans  le  cas  d'ingestion,  le  sel  ammoniacal  trouve  dans 
l'intestin  des  sels  alcalins  qui  déplacent  l'ammoniaque.  Les  amides  acides 
et  les  ammoniaques  composées  se  comportent  de  même  et  s'éliminait  à 
l'état  d'urée  ;  les  cyanamides  à  l'état  d'uramides.  La  créatine  donne  de  b 
créatinine;  les  ferricyanures,  des  terrocpnures  (Wohler). 

L'acide  cinnamique  s'élimine  sous  forme  d'acide  benioîque  :  l'acide 
bcnzoïque,  sous  forme  d'acide  hippurique,  l'acide  tanique  à  l'état  d'acide 
gallique;   Tacide  galliquc  et  l'acide  pyrogallique  s'éliminent  oi  partie 
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sans  transformation,  en  partie  à  Tétat  de  pyrogallol  et  de  pyrocatéchine. 

Le  phénol  se  sulfoconjugue,  particulièrement  dans  le  foie  et  le  rein,  et 
donne  des  phényl-sulfates  et  des  phényl-glykuronates  ;  en  même  temps,  il 
se  forme  de  Thydrochinone  brunissant  à  Tair;  le  benzol  se  transformant 
en  phénol,  donne  les  mêmes  produits  d^ élimination.  Quant  au  saloh 
il  se  dédouble  au  niveau  du  duodénum  en  acide  phénique,  dont  nous  con- 
naissons les  modifications,  et  en  acide  salicylique  :  celui-ci,  sous  quelque 
forme  qu'il  ait  été  ingéré,  passe  dans  Turine,  ne  donnant  au  plus  qu'une 
petite  quantité  de  pyrocatéchine  qui  confère  à  ce  liquide  une  couleur 
foncée  (Méhu). 

On  n'est  pas  encore  fixé  sur  les  transformations  du  chloroforme;  la 
plupart  des  auteurs,  contrairement  à  Maréchal  et  à  Baudrimont,  n'admet- 
tent pas  qu'il  s'élimine  en  nature  ;  il  se  comporterait  comme  le  chloral  et 
donnerait  dans  l'urine  une  substance  réduisant  la  liqueur  de  Fehling, 
l'acide  urochloralique.  Quant  au  chloral,  arrivé  dans  le  sang,  il  se  trans- 
forme partiellement  en  chloroforme  et  s'élimine  aussi  à  l'état  d'acide  uro- 
chloralique. 

A  la  suite  de  l'ingestion  d'un  grand  nombre  de  corps,  on  trouve  dans 
l'urine  des  substances  qui  réduisent  le  réactif  cupro-potassique  :  il  s'agit 
tantôt  d'acide  glykuronique,  comme  après  l'introduction  du  camphre; 
tantôt  d'une  substance  non  définie,  comme  cela  se  voit  après  l'admi- 
nistration de  glycérine,  ou  de  térébenthine. 

La  fréquence  des  accidents  consécutifs  à  l'iodoforme  donne  un  certain 
intérêt  à  l'étude  des  modifications  que  subit  ce  corps  ;  d'après  Èamack, 
de  l'iode  serait  mis  en  liberté  et  agirait  combiné  à  l'état  d'iodure  orga- 
nique. 

Les  quelques  exemples  que  nous  venons  de  rapporter  suffisent  à  établir 
les  difficultés  qu'on  rencontre  quand  on  veut  étudier  l'élimination  des 
substances  toxiques;  les  transformations  nombreuses  que  subissent  les 
poisons,  les  réductions,  les  oxydations,  les  dédoublements,  les  combi- 
naisons nouvelles  qu'ils  peuvent  affecter,  rendent  les  recherches  très 
pénibles  et  les  interprétations  très  délicates. 

U  n'en  reste  pas  moins  établi  que  la  plupart  des  poisons  s'éliminent 
par  la  voie  rénale.  Aussi  a-t-on  espéré  favoriser  leur  sortie  en  lavant  l'or- 
ganisme, c'est-à-dire  en  injectant  de  grandes  quantités  d'eau  salée  dans  les 
veines.  MM.  Dastre  et  Loye  ont  expérimenté  cette  méthode  sur  les  ani- 
maux; quelques  auteurs  ont  obtenu  chez  l'homme  des  résultats  assez 
encourageants. 

Élimination  des  poisons  par  les  sécrétions  sudorales.  —  L'urine  et 
la  bile  ne  sont  pas  les  seules  voies  d'élimination  des  poisons.  La  sécrétion 
sudorale  joue,  sous  ce  rapport,  un  rôle  très  important.  Bergeronet  Lemattre 
ont  publié  sur  ce  sujet  un  remarquable  mémoire,  dont  nous  reproduisons 
les  conclusions  :  c  Les  arsénites  et  arséniates  de  potasse  ou  de  soude  s'éli- 
minent en  nature;  l'arséniate  de  fer  se  dédouble,  le  fer  s'élimine  par  le 
rein  et  l'arsenic  est  décelé  dans  la  sueur  à  l'état  d'arséniate  alcalin.  Le 
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proto-iodure  de  mercure  s'élimine  à  Tétat  de  bi-iodure;  oo  retnmre 
dans  la  sueur  des  traces  de  mercure  et  Tiode  est  décelé  dans  la  salÎTe  H 
l'urine  à  Tétat  d'iodure  alcalin.  Le  bichlorure  de  mercure  se  retrouve  sous 
le  même  état  dans  la  sueur  et  dans  l'urine  :  l'iodure  de  potassium  ne  se 
retrouve  jamais  dans  la  sueur  (').  »  Cette  dernière  assertion  n'est  pas  tou- 
jours exacte  :  parfois  on  a  trouvé  dans  la  sueur  de  l'iodure  et  même  df 
l'iode.  On  y  a  décelé  encore  de  l'antimoine  (Spring),  du  phosphore  qui 
pourrait  faire  une  atmosphère  lumineuse  autour  du  malade.  Enfin  certain> 
métaux  peuvent  se  déposer  dans  la  peau  :  tels  sont  le  fer  et  le  plomb 
(Lavraud),  ce  dernier  s'élimine  ensuite  par  la  sueur  (Dumoulin). 

Bien  des  substances  de  nature  organique  ont  été  retrouvées  dans  b 
sueur  :  en  voici  une  liste  dont  les  éléments  sont  empruntés  aux  ouvrages 
classiques  de  Spring(')  et  de  Beaunis(')  et  à  l'article  de  F.  Franck  (*). 

Ipéca,  serpentaire,  angélique,  salsepareille,  gaïac,  camphre,  étbers. 
quelques  huiles  essentielles,  opium,  alcool  (0,14  pour  100  4'après  Binz), 
acide  benzoïque  (en  partie,  à  l'état  d'acide  hippurique),  acide  sucdnique, 
acide  lactique,  quinine.  On  y  rencontre  encore  de  petites  quantités  d'alcool, 
mais,  contrairement  à  ce  qu'on  aurait  pu  penser,  la  pilocarpine  ne  s  efa- 
mine  pas  par  cette  voie. 

Après  les  détails  que  nous  avons  donnés  en  parlant  des  auto-intoxicatioDs 
il  est  inutile  de  revenir  sur  le  rôle  de  la  peau,  comme  émonctoire  im 
poisons  constamment  formés  dans  l'organisme;  on  se  rappelle  quec*estî 
la  suppression  de  cette  fonction  protectrice  qu'on  attribue  la  plupart  des 
accidents  causés  par  les  lésions  étendues  du  tégument  cutané,  par  les 
brûlures  et  le  vernissage. 

Élimination  des  poisons  par  la  sécrétion  lacrymale  et  par  le  W/.— 
La  sueur  se  rapproche  de  l'urine,  parce  que  les  substances  qui  y  passent 
ne  peuvent  guère  rentrer  dans  l'organisme;  il  en  est  de  même  pour  la 
larmes  et  le  lait. 

Quelques  poisons,  comme  la  quinine,  peuvent  se  retrouver  dans  U 
sécrétion  lacrymale;  MM.  Dubois  et  yignon(')  ont  constaté  ce  fait  curieoi 
que  les  phénylènes-diamines  s'accumulent  dans  les  glandes  lacrymales  et 
peuvent  y  être  détruites  en  partie  ;  il  y  a  là  un  rôle  protecteur  que  les 
auteurs  comparent  à  celui  du  foie. 

Nous  n'avons  pas  besoin  d'étudier  la  sécrétion  lactée;  nous  enavon^ 
suffisamment  parlé  précédemment.  11  suffit  de  signaler  l'évacuation  pas- 
sible par  le  mucus  bronchique  de  certains  poisons  comme  la  quinine. 

Passage  des  poisons  dans  les  sécrétions  gastro-intestinales.  —  Rinni 

(*]  BBBGiRoif  et  Lexattre,  De  l'éliminatîoo  des  médianientf  ptr  la  meiir.  ArdL  gétiêr.  de 
méd.,  1864,  t.  n,  p.  175-184. 

(*)  Spring,  Traité  de  sémiologie,  t.  H,  p.  171, 

(>)  Beaunis,  Traité  de  physiologie.  Paris,  2*  éd.,  1881,  p.  825. 

(^)  F.  Frahck,  Art.  Soiua.    Dictionnaire  encycL    dèi  se,  méd,,   9*  série,  t.  XŒ,  p.  '^ 
Paris,  1884. 

Dubois  et  VieROif,  Étade  préliminaire  de  ftction  plijsiolog:i<pie  de  la  pera»  el  de  la  méii- 
phéoylène-diamine.  Arch.  de  phytiol,^  1888,  11,  p.  fô5. 
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les  sécrétions,  qui  se  déversent  le  long  du  tube  digestif,  nous  trouvons 
d'abord  la  salive,  qui  peut  contenir  un  grand  nombre  de  substances 
toxiques  :  L'iodure  de  potassium  y  apparaît  quelques  minutes  après  Tinges- 
tion  ;  Fiodure  de  fer,  contrairement  aux  autres  préparations  martiales,  s'y 
retrouve  également;  on  y  rencontre  aussi  les  chlorates,  la  quinine,  la 
strychnine,  Taconitine  et  peut-être  des  traces  de  morphine.  Byasson,  qui  a 
étudié  avec  soin  l'élimination  du  mercure,  a  constaté  qu'après  ingestion 
de  0''',02  de  sublimé,  on  pouvait  déceler  le  mercure  dans  l'urine  au  bout 
de  deux  heures,  dans  la  salive  au  bout  de  quatre  heures  ;  la  sueur  en  con- 
tient un  peu,  les  matières  fécales  une  grande  quantité,  72  pour  100  de  la 
dose  introduite,  d'après  M.  Hayem. 

Un  intérêt  considérable  s'attache  à  l'étude  des  substances  qui  passent 
dans  l'estomac,  puisqu'au  moyen  d'un  lavage  on  peut  les  entraîner  au 
dehors.  Plusieurs  composés  métalliques  s'éliminent  de  cette  façon;  l'iode, 
le  brome,  le  fluor  se  retrouvent  dans  la  sécrétion  gastrique  a  l'état  d'acides 
iodhydrique,  bromhydrique,  fluorhydrique  ;  le  mercure  et  le  manganèse 
sous  fonne  de  composés  albumineux.  D'après  Binet,  on  peut  y  déceler 
la  quinine,  la  strychnine,  la  lithine,  les  chlorates;  les  acides  salicylique 
et  gallique,  le  chloral,  l'atropine  n'y  passent  pas  ou  y  passent  à  l'état 
de  traces. 

L'acide  arsénieux,  injecté  sous  la  peau  du  lapin,  se  retrouve  également 
dans  l'estomac  où  il  provoque  des  altérations  de  la  muqueuse  qui  peuvent 
aboutir  à  l'ulcération;  on  évite  ce  dernier  accident  en  neutralisant  le  suc 
gastrique  par  des  alcalins  (Filehne). 

C'est  surtout  l'élimination  de  la  morphine  qui  présente  de  l'intérêt  :  en 
une  heure,  il  passe  dans  l'estomac  de  30  à  50  pour  100  de  la  morphine 
injectée  sous  la  peau  (Alt.).  On  conçoit  donc  que  le  lavage  de  l'estomac 
puisse  donner  de  bons  résultats,  même  quand  le  poison  a  été  introduit 
par  une  autre  voie  que  le  tube  digestif. 

La  morphine  passe  aussi  en  grande  quantité  dans  l'intestin;  en  injectant 
sous  la  peau  d'un  chien  l'%6  de  morphine,  en  deux  jours,  Tauber  a  extrait 
des  matières  fécales  0^,51  de  cet  alcaloïde,  soit  41,3  pour  100  de  la  quan- 
tité introduite.  Mais  ce  sont  surtout  les  métaux  qui  se  retrouvent  dans  les 
sécrétions  intestinales;  l'or,  le  nickel,  le  cobalt,  le  fer,  l'uranium,  le  manga- 
nèse, le  platine,  le  mercure,  le  baryum,  le  strontium  s'éliminent  par  cette 
voie  et  peuvent,  par  leur  passage,  produire  des  altérations  de  la  muqueuse: 
telles  senties  lésions  du  gros  intestin  dans  l'empoisonnement  par  le  sublimé. 

La  présence  des  poisons  dans  les  matières  técales  suflit  à  démontrer  que 
Félimination  peut  se  faire  par  l'intestin  ;  mais  il  est  bien  certain  qu'une 
partie  doit  être  résorbée  et  rentrer  dans  la  circulation  ;  il  y  a  là  un  va-et- 
vient  assez  curieux  entre  l'organisme  et  le  tube  digestif. 

Les  sécrétions  pathologiques,  comme  les  sécrétions  normales,  peuvent 
contenir  diverses  substances  toxiques;  on  peut  déceler  de  la  quinine  dans 
la  sérosité  des  hydropisies,  du  mercure  dans  le  pus,  de  l'arsenic  dans 
le  liquide  des  vésicatoires. 
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Élimination  des  poisons  volatils.  — Les  poisons  volatils  trou?eot  une 
Yoie  ouverte  au  niveau  des  poumons.  Un  grand  nombre  d'essences.  In 
acides  gras  et  les  alcaloïdes  volatils,  les  alcools,  les  aldéhydes,  les  éthers, 
Tacétone  s'éliminent  par  cet  organe.  C'est  par  la  que  passent  égalemeol 
les  hydrogènes  sélénié,  tellurié  et  sulfuré  :  ce  dernier  gaz  est  fort  toxique 
quand  on  le  respire;  mais  sa  prompte  élimination  par  les  poumons  le  rend 
inofTensif  quand  on  Tingère  ou  quand  on  l'introduit  par  la  voie  rectale. 
Le  phosphore  imprègne  également  l'air  expiré  et  lui  donne  la  propriété 
de  luire  dans  les  ténèbres. 

Variations  dans  r élimination  des  poisons,  —  Il  existe  quelques 
conditions  qui  favorisent  ou  entravent  l'élimination  des  poisons.  Celle-ci 
est  d'autant  plus  rapide  que  la  nutrition  est  plus  active.  L'enfant,  chez  qui 
l'émonction  rénale  se  fait  avec  une  rapidité  étonnante,  supporte  des 
doses  de  salicylate  égales  à  celles  qu'on  donne  à  l'adulte.  Mais  cette  actioo 
du  rein  ne  commence  qu'un  certain  temps  après  la  naissance.  C'est  ce 
que  démontrent  les  recherches  de  M.  Porak  :  pendant  la  vie  intra-aterioe, 
l'iodure  de  potassium  administrée  la  mère  arrive  au  fœtus  par  le  placenta 
et  ressort  par  la  porte  d'entrée;  après  la  naissance,  le  rein  rejette  Fiodure, 
mais  il  agit  lentement;  si  l'on  donne  0,5  à  1  granmie  à  la  mère,  Télinih 
nation  est  achevée  chez  celle-ci  en  trente-six  heures;  chez  le  nouTeaiHK 
elle  dure  de  quatre  à  six  jours. 

Dans  la  vieillesse,  l'élimination  des  poisons  se  fait  lentement;  aussi 
doit-on  être  très  circonspect  et  très  prudent  dans  l'administratioD  des 
médicaments  chez  les  gens  âgés. 

Sous  l'influence  des  maladies,  il  se  produit  forcément  des  changemeub 
dans  l'absorption,  la  transformation  et  l'élimination  des  poisons.  Les 
troubles  de  la  glycogénie  hépatique  entravent  l'action  protectrice  du  foie, 
les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire  rendent  plus  difficile  l'élimination 
rénale;  les  altérations  de  la  nutrition  modifient  les  transformations  de 
certaines  substances,  notamment  de  celles  qui  subissent  des  oxydations, 
c  )mme  l'établissent  les  analyses  de  Nencki  et  de  Sieber.  Sans  avoir  recours 
à  des  recherches  chimiques,  toujours  délicates,  M.  Bouchard  (')  a  montré 
que  la  naphtaline  subit,  chez  certains  malades,  des  modifications  tout 
à  fait  différentes  de  celles  qu'elle  présente  chez  l'homme  sain  ;  elle  donne 
à  l'urine  une  coloration  pourpre,  analogue  à  la  teinte  du  permanganate 
de  potasse.  Cette  coloration  s'observe  dans  le  choléra,  dans  l'ictère  graîe 
et  parfois  dans  la  fièvre  typhoïde;  elle  semble  due  à  un  défaut  d'action  de 
la  glande  hépatique  et  pourrait  peut-être  servir  en  clinique  à  déterminer 
Tétat  fonctionnel  du  foie. 

Bachrach  (')  a  abordé  la  question,  en  étudiant  l'élimination  de  l'iodure 
de  potassium,  qu'il  administrait  à  des  hommes  apyrétiques  ou  fébricitants. 
Or,  il  ne  trouva  pas  de  différences  quand  la  substance  était  introduite  par 

(*)  Bouchard,  Leçons  sur  les  auto>intoxic«tions  dans  les  mtlidies.  Puis,  1887,  p.  240. 
(*)  Bachrach,  Uebcr  Aussclieidung  von  lodkali  und  ihulichen  Salien  durch  den  Hani. 
Uerlin,  1878. 
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Testomac;  injectée  sous  la  peau,  elle  passait  dans  l'urine,  en  trois  ou  cinq 
minutes  chez  l'apyrétique,  en  trente  ou  quarante  minutes  chez  le  fébri- 
citant  ;  mêmes  résultats  en  appliquant  sur  la  peau  du  bras  ou  de  la  cuisse 
des  compresses  imbibées  d'iodure  ;  Tiode  se  retrouvait  dans  Turine  au 
bout  de  quinze  minutes  chez  les  gens  normaux,  tandis  que,  chez  les 
malades,  le  passage  n'avait  lieu  qu'en  une  heure.  En  opérant  sur  des 
individus  atteints  de  fièvre  intermittente,  les  efTets  ont  été  les  mêmes, 
jue  l'injection  fût  faite  pendant  l'accès  ou  une  heure  auparavant. 

L'élimination  peut  être  activée  par  certains  états  morbides;  d'après 
M.  Féré,  Fiodure  de  potassium  et  le  salicylate  s'éliminent  plus  rapidement 
après  qu'avant  l'accès  d'épilepsie.  Mais  c'est  généralement  l'inverse  qui  a 
lieu.  M.  Bouchard,  un  des  premiers,  a  insisté  sur  la  lenteur  de  l'élimina- 
tion des  médicaments  dans  les  affections  rénales;  cette  étude,  reprise  par 
son  élève  Chauvet  (*),*devrait  être  poursuivie  dans  les  diverses  maladies. 

Accumulation  des  poisons  dans  l'organisme.  —  Nous  avons  vu  que 
les  poisons  ne  sont  pas  tous  rejetés  de  l'organisme  avec  la  même  rapidité. 
Quelques-uns,  comme  les  sels  minéraux,  y  séjournent  longtemps.  Des 
expériences  inachevées  d'Orfila,  il  résulte  que  l'élimination  est  complète 
pour  l'arsenic  et  le  sublimé  en  trente  jours;  pour  l'émétique  en  quatre 
mois,  pour  le  nitrate  d'argent  en  cinq  mois,  pour  l'acétate  de  plomb  et  le 
sulfate  de  cuivre  en  huit  mois. 

C'est  surtout  le  mercure  qui  a  été  étudié  à  ce  point  de  vue.  Orfila  a 
montré  que,  en  donnant  0'^69  de  sublimé  à  un  chien,  on  trouvait  encore 
du  mercure  au  bout  de  dix-huit  jours;  avec  une  dose  de  0*%3,  il  n'y  en 
avait  plus  au  bout  de  ce  temps;  on  ne  pourrait  jamais  en  déceler  après  un 
mois;  mais  Kussmaul  a  pu  retrouver  le  mercure  au  bout  de  quatre  et 
même  de  douze  mois;  Colson  après  plusieurs  années.  Le  mercure  semble 
se  déposer  dans  quelques  viscères  et  particulièrement  dans  le  foie  et  les 
os,  où  il  pourrait  persister  à  l'état  métallique;  on  s'explique  ainsi  les  laits 
de  mercurialisme  tardif  rapportés  par  quelques  auteurs,  notamment  par 
Kussmaul  ;  plusieurs  mois  ou  même  plusieurs  années  après  la  cessation  du 
traitement  hydrargyrique,  on  a  vu  survenir  de  la  salivation  à  l'occasion 
d'un  refroidissement  ou  d'une  cure  sulfureuse. 

Le  plomb  reste  longtemps  dans  l'organisme,  au  niveau  de  l'intestin,  sous 
forme  de  sulfure,  au  niveau  de  la  peau,  à  l'état  de  sulfate  (Dumoulin),  dans 
les  os,  le  foie,  les  reins.  D'après  Prévost  et  Binet,  le  foie  en  contient 
beaucoup  dans  les  intoxications  aiguës  ;  tandis  que,  dans  les  intoxications 
chroniques,  l'accumulation  se  fait  surtout  dans  les  reins  et  les  os;  il 
semble  même  que  le  plomb  puisse  entrer,  à  l'état  de  phosphate,  dans  la 
charpente  osseuse. 

C'est  aussi  dans  le  foie  et  les  os  que  s'accumule  l'arsenic;  il  se  ren- 
contre surtout  dans  le  tissu  spongieux  des  os.  Brouardel  et  Pouchet  ont 

(*)  Chauvet,  Da  danger  des  médicaments   actifs  dans  les  cas  de  lésions  rénales.   Thèêe  de 
Pans,  1877. 
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fait  voir  qu'on  pouvait  Ty  retrouver  au  bout  de  huit  et  dix  semaines,  apm 
qu'on  a  cessé  son  administration,  tandis  qu'il  disparait  en  trois  seinainei 
des  autres  viscères. 

Certaines  matières  organiques  peuvent  séjourner  dans  réconomie  pca* 
dant  un  temps  assez  long.  On  connaît  les  expériences  de  Flourens.qttia 
suivi  pas  à  pas  l'accumulation  et  le  départ  de  la  garance  au  niveau  desoi. 
Les  cliniciens  savent  aussi  combien  il  est  dangereux  de  poursuifre  kog» 
temps  l'administration  de  la  digitale  ;  ce  glycoside  s'accumule  (')  et  ne  tank 
pas  à  provoquer  des  accidents.  D'autres  substances  s'éliminent  an  contraiit 
très  vite,  comme  la  morphine  et  surtout  l'atropine;  quant  à  la  strydmiDe, 
les  faits  rapportés  sont  trop  contradictoires  pour  qu'on  puisse  se  faire  ane 
opinion. 

Résumé.  —  L'étude  des  moyens  de  résistance .  de  l'organisine  aui 
intoxications  montre  qu'on  se  ferait  une  idée  bien  fausse  de  la  compleiité 
des  phénomènes  vitaux,  en  supposant  que  tout  se  borne  à  des  accumula- 
tions et  à  des  éliminations.  L'être  vivant  fait  subir  aux  substances 
toxiques,  même  à  celles  qui  semblent  les  plus  stables,  des  modificatioib 
qui,  par  leur  rapidité  et  leur  complexité,  laissent  bien  loin  derrièrw 
elles  les  réactions  qui  s'opèrent  dans  le  laboratoire.  L'étude  des  intoxio- 
tions  devient  donc  de  plus  en  plus  complexe;  car  ce  n'est  pas  toojoursb 
substance  introduite  qui  agit. 

Ces  notions  préliminaires  vont  nous  permettre  d'aborder  la  €00tr^ 
partie,  des  faits  que  nous  venons  d'étudier,  c'est-à-dire  l'action  des  poiioib 
sur  l'organisme. 


CHAPITRE  V 


Action  drs  poisons  sur  l'organisme.  —  Action  sur  le  sang,  le  système  nerteu,  lo 
muscles,  la  peau,  l'appareil  circulatoire,  l'appareil  respiratoire,  le  tube  digestif.  — 
Action  sur  les  sécrétions,  la  nutrition,  la  thermogénèse.  —  Action  des  poisons  sur  b 
marche  des  infections. 


L'injection  d'un  poison  dans  une  veine  permet  de  déterminer  la  dose 
qui  est  mortelle  ;  en  même  temps  on  observe  certains  troubles  qui  font 
saisir  le  mode  d'action  de  la  substance  toxique;  même  en  poussant  l'injec- 
tion jusqu'au  moment  de  la  mort,  il  est  aisé  de  reconnaître  que  les  sels  de 

(1)  Oo  doit  faire  quelques  résenres  au  sujet  de  raccumulation  de  la  digitale  :  il  est  très  positbk 
que  cette  substance  s'élimine  vite  et  que  les  accidents,  produits  par  un  usage  trop  prokog^ 
soient  dus  à  une  accumulation  faction. 
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potassium  sont  convulsivants,  que  Turée  est  diurétique,  que  rhyposulfite 
de  soude  est  sialagogue.  En  ouvrant  le  thorax  aussitôt  que  Tanimal  a  suc- 
combé, on  peut  savoir,  par  la  persistance  ou  Tabsence  des  battements 
cardiaques,  si  le  poison  a  tué  en  arrêtant  la  respiration  ou  en  arrêtant  le 
cœur. 

Si  on  interrompt  Tinjection  avant  la  mort  ou  si  on  introduit  le  poison 
sous  la  peau,  on  pourra  étudier  les  troubles  tardifs,  nerveux,  circula- 
toires, respiratoires,  les  modifications  de  la  nutrition,  les  variations  de  la 
thermogenèse.  On  arrive  ainsi  à  se  convaincre  que  les  substances  toxiques 
portent  leur  aclion  sur  l'organisme  entier,  sur  le  sang,  les  humeurs,  les 
systèmes,  les  organes.  Mais  les  unes  ont  une  action  plus  marquée  sur  une 
partie,  les  autres  sur  une  autre  :  Toxyde  de  carbone  agit  sur  le  sang,  il 
amène  la  mort  en  supprimant  le  rôle  de  Thémoglobine  ;  la  plupart  des 
autres  substances  retentissent  surtout  sur  le  système  nerveux  ;  ou  plutôt 
c'est  sur  ce  système  que  nous  apprécions  d'abord  leur  action,  à  cause  du 
rôle  capital  qu'il  remplit  chez  les  êtres  supérieurs.  11  suffit  de  constater 
qu'un  animal  a  des  convulsions  ou  des  paralysies  pour  pouvoir  affirmer 
que  le  système  nerveux  a  été  atteint;  mais  pour  déceler  les  troubles  viscé- 
raux ou  les  modifications  nutritives,  il  faut  des  observations  plus  précises 
et  il  est  nécessaire  d'avoir  recours  à  des  modes  spéciaux  d'investigation. 
Une  étude  analytique  de  l'action  physiologique  des  poisons  montre  que 
les  substances  toxiques  donnent  le  moyen  de  pénétrer  dans  l'intimité  de 
l'être  et  de  produire  des  troubles  que  ne  pourrait  réussir  la  vivisection  la 
plus  perfectionnée. 

Pour  agir  le  poison  doit  atteindre  le  milieu  où  vivent  les  cellules  et, 
par  conséquent,  chez  les  êtres  supérieurs,  il  doit  parvenir  dans  le  sang, 
où  il  peut,  avons-nous  dit,  subir  certaines  transformations;  mais  le  plus 
souvent  il  ne  reste  pas  dans  ce  milieu,  il  se  fixe  sur  les  cellules  des  organes 
et  des  tissus,  suivant  un  coefficient  d'affinité  qui  varie  d'un  cas  à  l'autre. 
Pour  certaines  substances,  leur  disparition  du  sang  se  fait  avec  une  très 
grande  rapidité.  Klikowicz  {*)  a  étudié  à  ce  point  de  vue  le  sulfate  de 
soude;  il  en  injecte  dans  une  veine  une  solutionau  1/10,  de  façon  à  intro- 
duire 1  gramme  de  ce  sel  pour  100  grammes  de  sang;  au  bout  de  deux 
minutes,  la  presque  totalité  du  sulfate  sodique  a  dispani  ;  la  substance 
s'est  déposée  dans  les  tissus,  où  le  sang  la  reprend  peu  à  peu  pour 
la  porter  aux  émonctoires  et  notamment  aux  glandes  rénales.  Les  phé- 
nomènes sont  exactement  semblables  pour  les  alcaloïdes  :  la  strychnine, 
la  morphine,  même  quand  on  emploie  l'injection  intra-veineuse ,  dispa- 
raissent aussitôt  et  se  localisent  dans  les  tissus.  Le  sang  possède  donc 
cette  propriété  singulière  de  se  débarrasser  rapidement  de  tout  élément 
étranger,  qu'il  s'agisse  de  matières  solubles  ou  d'agents  figurés,  comme 
les  microbes. 


(*)  Klikowics,  Die  Regelung  dcr  Salzmongen  des  Blutes.  Arch.  fur  Anat.  und  Phynol.^ 
p.  M  8,  1886. 
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Les  substances  toxiques,  même  lorsqu'elles  quittent  rapidement  le 
sang,  peuvent  y  produire  des  troubles  ou  des  altérations  dont  nous  derons 
aborder  Tétude. 

Action  des  poisons  sur  le  sang.  —  Nous  laisserons  de  côté  certaioe< 
substances  qui  agissent  mécaniquement  :  ainsi  Teau  oxygénée,  introduite 
rapidement  dans  l'organisme,  détermine  la  mort  par  embolie  gazeuse.  Ce 
résultat,  établi  expérimentalement,  s'est  trouvé  vérifié  en  clinique.  Un 
malade,  observé  par  Laache,  succomba  brusquement  au  cours  d'un  lava-.f 
pleural  à  l'eau  oxygénée. 

D'autres  substances  agissent  d'une  façon  analogue,  par  exemple  en 
précipitant  certains  principes  du  sang,  ou  en  passant  dans  ce  liquide  à 
l'état  insoluble.  Ces  faits  doivent  être  bien  connus  des  expérimentateur, 
mais  ils  présentent  généralement  peu  d'importance  pratique. 

Les  poisons  qui  agissent  sur  le  sang  peuvent  être  divisés  de  la  façon 
suivante  : 


I 


diminuant  la  coagulablité  du  sang: 

PoUon*pla»nu,tique*.   .  \  ««P^enlant  I»  coagulabilité; 

^  ^  ^  précipitant  certaines  substances; 

modifiant  la  constitution  chimique. 

augmentant  la  résistance  des  hématies; 
détruisant  les  hématies; 
PoisoM  globulaires       .  {  se  combinant  à  Thémoglobine; 

réduisant  Thémoglobine  ; 
agissant  sur  les  leucocytes. 

Diminution  de  la  coagulabilitë  du  sang.  —  Un  grand  nombre  de 
substances  diminuent  ou  suppriment  complètement,  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  la  coagulabilité  du  sang. 

Les  sels  de  soude  et  notamment  le  bicarbonate  ont  la  propriété  bien 
connue  de  diminuer  la  plasticité  de  ce  liquide.  Quand  on  en  a  injecté  dans 
les  veines  d'un  animal,  la  moindre  piqûre  donne  lieu  à  des  hémorrfaagies 
de  longue  durée.  D'après  Gaglio,  on  obtient  des  résultats  semblables 
en  introduisant  par  kilogramme  0^%05  de  lactate,  de  tartrate  ou  de 
sulfate  ferreux.  Le  tartrate  de  cuivre,  le  chlorure  de  manganèse,  le  citrate 
de  nickel  et  de  sodium,  le  chlorure  de  cobalt,  l'albuminate  de  mercure 
ont  la  même  action.  On  pense  que  les  métaux  lourds  forment  des  com- 
posés stables  avec  la  fibrinogène  ou  la  paraglobuline.  D'autres  poisoa< 
produisent  l'incoagulabilité  du  sang  par  un  mécanisme  différent  :  tel  est 
le  phosphore,  qui  fait  disparaître  le  ferment  et  le  fibrinogène.  Corin  et 
Ansiaux  pensent  que  ce  résultat  est  dû  aux  troubles  et  aux  lésions  que  le 
phosphore  produit  au  niveau  de  l'intestin. 

Ce  sont  surtout  les  substances  organiques  et  particulièrement  celles  de 
provenance  animale  qui  arrêtent  la  coagulation.  Les  ferments  digestifs, 
comme  la  pepsine  ou  la  pancréatine,  retardent  notablement  ou  empêchent 
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;e  phénomène  et,  en  même  temps,  diminuent  la  quantité  de  fibrine  de 
îO  à  75  pour  100  (Albertoni).  En  injectant  à  des  lapins  un  ferment  d'ori- 
pne  végétale,  la  papaïne,  nous  avons  observé  également  un  retard  dans  la 
coagulation;  le  phénomène  était  d'ailleurs  inconstant,  et,  quand  il  se 
produisait,  le  sérum,  au  lieu  de  rester  liquide,  se  transformait  en  une  masse 
gélatineuse  et  tremblotante. 

Les  produits  ultimes  de  la  digestion  ont,  à  ce  point  de  vue,  un  cflet 
beaucoup  plus  marqué  que  les  ferments.  Quand  on  introduit  de  la  peptonc 
dans  les  veines  d'un  chien,  on  rend  le  sang  incoagulable  pendant  plusieurs 
beures;  la  même  expérience  ne  réussit  pas  sur  le  lapin.  Les  produits  de  la 
putréfaction  exercent  une  action  analogue  à  celle  des  peptones. 

C'est  à  un  ferment  ou  à  une  albumose  que  le  liquide  sécrété  par  In 
sangsue  doit  la  propriété  d'empêcher  pendant  quelque  temps  la  coagula- 
tion du  sang,  du  moins  chez  les  Vertébrés.  Haycraft,  qui  a  découvert  ce 
curieux  phénomène,  pense  que  l'extrait  de  sangsue  agit  comme  la  peptone. 
en  détruisant  le  ferment  de  la  fibrine. 

Enfin  les  substances  qu'on  emploie  depuis  quelque  temps  en  phar- 
macie sous  le  nom  de  solvines,  agissent  aussi  sur  la  coagulabilité  sanguine: 
à  petites  doses  elles  l'augmentent,  à  hautes  doses  elles  la  diminuent  et  la 
suppriment  (KiwuU). 

Substances  augmentant  la  coagulabilité  du  sang.  —  Plusieurs  sub- 
stances coagulent  le  sang,  quand  on  les  dépose  sur  une  plaie  ;  le  perchlo- 
rure  de  fer,  l'alun,  les  acétates  de  plomb,  le  tanin,  les  acides  ont,  sous 
ce  rapport,  une  action  bien  connue.  Mais  quand  ils  sont  administrés  à 
l'intérieur,  leur  influence  est  beaucoup  moins  manifeste  et  parfois  même 
elle  semble  s'exercer  en  sens  inverse,  comme  cela  a  lieu  pour  quelques 
sels  de  fer.  Si,  au  contraire,  on  les  injecte  directement  dans  les  veines, 
ils  produisent  évidemment  la  coagulation  du  sang,  mais  ce  résultat  n'a 
qu'un  intérêt  théorique,  puisque  ces  différents  corps,  lorsqu'ils  sont  intro- 
duits par  les  voies  habituelles,  subissent  une  série  de  transformations 
préalables  avant  de  pénétrer  dans  l'économie. 

Certaines  substances  semblent  pourtant  exercer  réellement  une  influence 
sur  la  plasticité  du  sang;  ce  sont  surtout  les  acides,  le  tanin,  le  crésol 

L'attention  des  expérimentateurs  s'est  portée  depuis  quelques  années 
sur  le  pouvoir  coagulant  que  possèdent  certaines  matières  albumi- 
noïdes. 

La  plupart  d'entre  elles  augmentent  la  coagulabilité  du  sang  stagnant; 
pour  mettre  leur  action  en  évidence,  on  a  recours  au  procédé  suivant  : 
on  sépare  un  segment  veineux  entre  deux  ligatures,  puis  on  injecte  la 
matière  à  étudier  et,  au  bout  de  quelques  minutes,  on  jette  une  double 
ligature  sur  une  autre  veine;  après  un  temps  qui  généralement  ne 
dépasse  pas  dix  ou  quinze  minutes,  on  peut  constater  que  le  sang, 
eniermé  dans  la  deuxième  veine,  est  coagulé,  tandis  que  celui  qui  a  été 
séparé  avant  l'injection  est  resté  liquide.  Les  faits  de  ce  genre  ont  été 
bien  étudiés  par  plusieurs  auteurs,  notamment  par  M.  Hayem  ;  ils  s'obser- 
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vent  quand  on  introduit  de  Tcau  salée,  de  l'eau  pure,  dans  la  proportion 
de  5  centimètres  cubes  par  kilogramme  du  poids  du  corps,  du  sang 
défibriné  ;  mais  c'est  avec  le  sérum  qu'on  obtient  les  résultats  les  plus 
démonstratifs;  au  contraire,  les  sérosités  dépour\iies  du  ferment  de  b 
fibrine,  comme  le  liquide  de  Thydrocèle,  ne  produisent  pas  le  même  effH. 

Certaines  substances  amènent  la  formation  de  concrétions  pouTaot 
obstruer  les  petits  vaisseaux  par  de  vraies  embolies  ;  c'est  ce  qu'on  obserre 
par  exemple  quand  on  injecte  du  sérum  de  bœuf  dans  les  veines  d'un 
chien.  D'après  M.  Hayem,  les  phénomènes  ne  sont  pas  constants;  dans 
quelques  cas,  les  animaux  ne  semblent  pas  incommodés;  d'autres  fois,  ils 
succombent  en  douze  ou  quatorze  heures  et  l'autopsie  démontre  l'existence 
de  nombreux  infarctus,  notamment  dans  les  reins,  l'estomac  et  TintestiD. 

Une  troisième  variété  de  coagulation  est  représentée  par  les  thromboses 
massives  qui  peuvent  occuper  un  département  veineux,  notamment  celui 
de  la  veine  porte,  ou  même  envahir  la  plus  grande  partie  du  système 
circulatoire;  cet  effet  est  produit  par  les  injections  intra-vasculaires  de  sang 
dissous  au  moyen  de  gels  et  de  dégels  successifs.  Foa  et  Pellacani  ont 
montré  que  les  extraits  de  divers  tissus  préparés  à  froid  provoquaient 
également  la  coagulation  massive  ;  Wooldridge,  qui  a  confirmé  ce  résultat.! 
établi  que  si  l'animal  sur  lequel  on  opère  est  à  jeun,  le  ferment  des  tissus 
ne  fait  coaguler  que  le  sang  de  la  veine  porte  ;  si,  au  contraire,  Fanimal 
est  en  digestion,  ou  si  l'hématose  est  gênée,  la  coagulation  se  produit  dans 
tout  le  système  veineux;  parfois  elle  se  fait  si  rapidement  dans  le  cœur 
droit,  que  la  mort  arrive  presque  aussitôt,  avant  que  la  substance  ait  pu 
être  portée  dans  tout  l'organisme. 

11  existe  enfin  des  matières  qui  semblent  modifier  la  constitution  des 
albumines  du  sang.  C'est  ainsi  qu'on  explique  la  peptonurie  hématogène. 
Mais,  dans  ces  dernières  années,  une  importante  question  a  été  souleyée 
par  les  recherches  bactériologiques;  la  nutrition,  modifiée  par  les  infec- 
tions, fait  apparaître  dans  l'organisme  des  albumines  nouvelles  auxquelles 
le  sang  doit  ses  propriétés  bactéricides.  Les  phénomènes  sont  analogues 
après  introduction  d'un  poison   végétal,  comme  l'abrine  ou  la  ricine; 
dans  tous  les  cas,  l'immunité  est  due  à  un  changement  nutritif  et  l'anti- 
toxine qui  se  trouve  dans  le  sang  traduit  la  modification  de  ce  liquide.  Or 
on  peut  se  demander  si  cette  antitoxine  ne  va  pas  créer  de  nouveaui 
dangers.  Sa  production  représente  un  phénomène  heureux  puisque  sa  pré- 
sence arrête  l'action  des  poisons  et  empêche  les  effets  d'une  nouvelle  dose: 
mais  à  côté  de  ces  avantages,  les  albuminoïdes  nouvelles  peuvent  avoir  des 
inconvénients  et  on  devra  rechercher  si  ce  n'est  pas  à  leur  présence  qu'il 
faut  attribuer  les  accidents  tardifs  des  infections  et  des  intoxications.  Ce 
n'est  là  évidemment  qu'une  hypothèse,  mais  l'élimination  des  toxines  est 
si  rapide  qu'on  ne  conçoit  pas  très  bien  l'apparition  des  accidents  plu- 
sieurs mois  après  leur  départ,  si  l'on  n'admet  la  formation  de  nouvelles 
substances  nocives,  d'une  auto-intoxication  secondaire. 

Action  des  poisons  sur  les  globules  rouges.  —  Les  poisons  peu* 
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Tent  produire  sur  los  hématies  les  modifications  suivantes  :  augmentation 
de  leur  résistance,  —  destruction,  —  combinaison  avec  la  matière 
colorante,  —  transformation  de  Thémoglobine  en  méthémoglobine. 

La  première  de  ces  actions  est  peu  importante;  les  sels  métalliques 
comme  le  sulfate  de  cuivre,  le  sublimé,  le  tanin,  ont  la  propriété  de 
rendre  les  globules  rouges  plus  résistants  aux  agents  chimiques  qui  les 
dissolvent,  comme  la  saponine,  ou  aux  agents  mécaniques  qui  peuvent  les 
briser,  comme  lorsqu'on  les  agite  avec  du  mercure,  il  s'agit  probable- 
ment, dans  ces  cas,  d'une  combinaison  des  poisons  avec  les  matières 
albuminoïdes  des  globules. 

Les  autres  modifications  sont  bien  plus  importantes  à  étudier. 

Substances  détruisant  les  globules  rouges.  —  Parmi  les  substances 
qui  altèrent  ou  détiiiisent  les  globules  rouges,  quelques-unes  ne  pro- 
duisent que  des  lésions  limitées  et  partielles;  elles  déterminent  dans  les 
hématies  la  formation  de  taches  transparentes,  dépourvues  d'hémoglobine 
et  ressemblant  à  des  trous.  Cet  effet  est  produit,  d'après  Gaule  (*),  par 
la  lupétidine,  la  copellidine,  la  parpévoline,  la  propyllupétidine,  l'isobu- 
tyllupétidine,  la  pipéridine  et  la  conicine;  mais  il  fait  défaut  si  l'on 
mélange  directement  la  substance  toxique  avec  le  sang;  celle-ci,  pour  agir, 
doit  subir  une  modification  préalable  dans  l'organisme,  probablement 
au  niveau  des  systèmes  nerveux  et  musculaire. 

La  plupart  des  poisons  exercent  sur  les  globules  une  action  qui  est  en 
rapport  avec  leur  coefficient  isotonique,  tel  que  Hugo  de  Vries  l'a  établi 
dans  ses  études  sur  la  plasmolyse  (*).  Pour  la  mettre  en  évidence,  on 
emploie  deux  méthodes  :  on  fait  agir  le  toxique  sur  le  sang  extrait  des 
vaisseaux,  ou  on  l'introduit  directement  dans  l'organisme. 

Les  substances  qui  agissent  en  dehors  du  corps  peuvent  être  divisées 
en  deux  groupes  :  les  unes  transforment  le  sang  en  une  laque  noirâtre, 
telles  sont  la  ricine  et  l'abrine;  les  autres  dissolvent  les  globules;  l'eau 
distillée  a  déjà  cette  propriété,  mais  ce  sont  la  phalline  et  la  saponine  qui, 
sous  ce  rapport,  tiennent  la  première  place;  elles  dissolvent  complète- 
ment les  globules  à  la  dose  minime  de  1/125000;  la  digitonine  produit  les 
mêmes  effets  à  1/80000,  le  taurocholate  de  soude  à  1/600,  le  glycocholate 
à  1/50,  l'éther  à  1/12.  A  ces  divers  poisons  étudiés  par  Robert,  Kruskal, 
Schuitz,  Rywosch,  nous  ajouterons,  d'après  M.  Mayet,  la  digitaline  d'ori- 
gine allemande,  le  sulfate  d'atropine,  le  chlorhydrate  de  pilocarpine,  les 
sels  de  quinine,  qui  ont  une  action  nocive  très  marquée,  la  digitaline  de 
Homolle  et  Quévenne,  la  morphine  et  la  narcéine,  qui  sont  moins  éner- 
giques. 


(*j  Gaule,  Ueber  die  Beziehung  der  Structur  der  Gide  zu  den  Yerândcrungen  dcr  Zclicn. 
CentraUflall  fur  PhysioL,  1888,  p.  375. 

(*)  EàMBCRGCB,  Ueber  den  Einfluss  chemischer  Verbindungcn  auf  Blutkôrperchen  im  Zuum- 
menhang  mit  ihren  Moleculargewichten.  Archiv.  fur  PhyiioL,  p.  477,  1886.  —  Ueber  die 
dureh  Salz-  und  Robrzucker-Lôftungen  bewirktcn  Verânderungen  der  Blutkôrperchen.  Ibid.^ 
p.  57,  1887. 
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Les  mêmes  substances  introduites  dans  le  sang  ont  une  action  un- 
logue;  Teau  distillée  dissout  les  globules  et  amène  rhémoglobinurie: 
mais  il  faut  en  injecter  une  dose  assez  considérable  ;  si  Ton  peut  obserra 
le  phénomène  en  introduisant  40  centimètres  cubes  par  kilogramme,  Ir 
plus  souvent  il  faut  doubler  la  masse  du  sang,  c'est-à-dire  introduire 
environ  77  centimètres  cubes. 

Diverses  matières  albuminoïdes  d'origine  végétale,  telles  que  laricineel 
Tabrine,  ou  d'origine  animale,  comme  le  ferment  de  la  fibrine,  sont 
capables  de  dissoudre  les  globules  rouges.  Notons  seulement  qu'elles  ces- 
sent d'être  nocives  quand  on  les  introduit  par  la  voie  stomacale,  car  eUe$ 
sont  transformées  par  la  digestion.  Le  sérum  d'un  animal  est  souieot 
globulicide  pour  les  animaux  d'espèce  différente  ;  il  l'est  également  quand 
il  provient  d'un  animal  malade  ou  d'un  animal  dont  l'âge  est  très  éloigné 
de  celui  auquel  on  l'injecte;  le  sang  de  la  vache  adulte,  par  exemple,  e$t 
toxique  pour  le  veau  nouveau-né  (Robert).  Parmi  les  affections  qui  peuvent 
rendre  le  sérum  globulicide,  il  faut  citer  la  chlorose,  les  anémies  (^n- 
gliano  et  Castellino)  et  les  lésions  destructives  du  foie,  comme  l'hépatite 
interstitielle  (Massini,  Marigliano). 

Les  hématies  peuvent  être  dissoutes  par  divers  liquides  organiques  tek 
que  la  bile  dont  la  partie  active  est  représentée  par  les  sels  biliaires,  par- 
ticulièrement par  le  taurocholate.  L'urine  en  nature  agit  peu  sur  les  glo- 
bules rouges;  mais  si  on  la  soumet  à  la  dialyse,  la  partie  qui  ne  traveDe 
pas  la  membrane,  injectée  dans  les  veines  à  dose  de  5  à  6  centimètre^ 
cubes  par  kilogramme,  possède  la  propriété  d'amener  une  abondante  hémo- 
gIobinurie(*). 

Les  champignons  contiennent  plusieurs  substances  qui  jouissent  du 
même  pouvoir.  La  phalline,  qu'on  trouve  dans  quelques  espèces  ei 
particulièrement  dans  YAgaricus  phalloides,  injectée  dans  les  veines  du 
chien  ou  du  lapin,  à  dose  de  1/2  milligramme  par  kilogramme,  produit 
rhémoglobinurie  en  une  demi-heure;  l'ingestion  de  la  même  dose  ne 
détermine  que  peu  ou  pas  d'accidents.  L'acide  helvellique,  qui  existe 
dans  les  morilles,  agit  comme  la  phalline  et  ces  deux  substances  provo- 
quent dans  le  sang  une  série  d'altérations  que  nous  étudierons  plus  loin 
et  qui,  débutant  par  Thémoglobinémie,  arrivent  à  la  production  de  métbê- 
moglobine  et  d'hématine  réduite  et  finissent  par  provoquer  Fictère. 

Parmi  les  substances  qui  ont  une  action  identique,  nous  citerons  les 
solvines,  les  saponines  et  les  corps  voisins,  sapotoxine,  digitonine,  cyda- 
minc,  etc.  On  peut  en  rapprocher  les  venins  de  la  salamandre  et  du 
scorpion,  qui  dissolvent  les  globules,  au  moins  chez  certaines  espèces  :  le 
poison  du  scorpion,  par  exemple,  agit  sur  les  globules  de  l'homme,  des 
oiseaux,  des  poissons,  des  batraciens,  tandis  qu'il  est  inoSensif  pour  ceux 
du  chien,  du  lapin,  du  cobaye  et  du  rat. 

(*)  KoGLR.  Application  de  la  dialvsc  à  l'étude  de  la  toxicité  urinaire.  BulL  de  la  Soc.  de  610/., 
10  juin  1894. 
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Certains  composés  ternaires,  qui  ne  produisent  aucun  trouble  quand 
on  les  ingère  et  servent  même  à  Talimentation,  amènent  Thémoglobi- 
nurie  dès  qu'on  les  introduit  dans  les  vaisseaux  :  tels  sont  la  glycérine  et 
le  glycogène. 

Toutes  les  substances  que  nous  avons  étudiées  jusqu'ici,  dissolvant  les 
globules  rouges,  mettent  en  liberté  Thémoglobine,  Tacide  phosphoglycé- 
rique  et  laissent  en  même  temps  un  stroma  inactif. 

L'acide  phosphoglycérique  a  pour  effet  de  diminuer  l'alcalinité  du  sang. 
Le  stroma  des  globules  peut  obstruer  les  capillaires  et  former  de  vraies 
embolies  :  c'est  ce  qui  s'observe  surtout  au  niveau  de  la  muqueuse  g-astro- 
intestinale  et  des  tubes  du  rein.  H  en  résulte  parfois  des  coagulations 
intra-vasculaires,  qu'on  observe  si  souvent  après  l'injection  du  sang  hété- 
rogène ou  du  ferment  de  la  fibrine. 

L'hémoglobine  n'est  pas  toxique  par  elle-même,  ou  du  moins  elle  l'est 
peu  ;  mais  elle  se  transforme  en  méthémoglobine,  et  au  niveau  du  foie  en 
bilirubine;  cette  deuxième  substance  est  toxique,  à  dose  de  0,05  par 
kilogramme  (Bouchard  etTapret).  Ces  trois  corps  s'éliminent  partielle- 
ment dans  l'urine,  qui  peut  contenir  aussi  de  l'hématine  et  parfois  des 
acides  biliaires. 

D'après  Kobert,  2  pour  100  seulement  de  l'hémoglobine  subiraient  ces 
transformations  :  le  reste  passerait  à  l'état  de  parahémoglobine,  matière 
insoluble  qui  se  dépose  dans  le  foie,  la  rate,  la  moelle  des  os;  elle  semble 
ainsi  inoffensive,  mais  une  partie,  en  allant  obstruer  le  rein,  peut  produire 
des  troubles  urémiques. 

Nous  arrivons  maintenant  à  une  série  de  substances  qui  détruisent 
encore  les  globules,  mais  ont  une  bien  plus  grande  action  sur  l'hémo- 
globine et  donnent  naissance  à  de  notables  quantités  de  méthémoglobine, 
parfois  dans  l'intérieur  même  des  hématies. 

Dittrich  divise  ces  substances  en  trois  groupes  :  1®  celles  qui  sont 
oxydantes  :  ozone,  iodure  de  potassium,  hypochlorite  de  sodium,  chlorates, 
nitrates,  nitrites,  matières  organiques  azotées;  2®  celles  qui  ont  des  pro- 
priétés réductrices  :  acide  pyrogallique,  pyrocatéchine,  hydroquinone, 
alloxanthine  ;  Z^  celles  qui  ne  sont  ni  oxydantes,  ni  réductrices  :  aniline 
et  ses  dérivés,  toluidine,  acétanilide,  acétophénétidine,  kairine. 

Kobert  distingue  deux  variétés  de  méthémoglobine,  l'oxydative  et  la 
réductive.  La  première  prend  naissance  par  l'action  de  tous  les  acides, 
qui  mettent  l'hémoglobine  en  liberté,  donnent  de  la  méthémoglobine 
et,  plus  tard,  de  l'hématine. 

Parmi  les  substances  oxydantes,  nous  citerons  surtout  les  chlorates,  qui 
pi*oduisent  de  la  méthémoglobine,  même  à  l'intérieur  des  globules;  c'est 
du  moins  ce  qui  a  lieu  chez  le  chien,  car  le  lapin  succombe  avant  que  le 
poison  ait  eu  le  temps  d'agir  sur  l'hémoglobine.  Nous  devons  ajouter 
pourtant  que  l'action  des  chlorates  n'est  |)as  admise  par  tout  le  monde  : 
Stokvis,  Bokai  n'ont  pas  trouvé  de  méthémoglobine  dans  le  sang  recueilli 
pendant  la  vie.  M.  Hayem  a  constaté  que  les  résultats  étaient  en  effet  fort 
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inconstants.  Ces  discordances  s'expliquent  peut-être  par  ce  lait  que  les 
chlorates  ne  donnent  pas  de  méthcmoglobine  en  présence  d'une  grande 
quantité  d'oxygène  :  ils  en  forment  facilement  quand  ce  gaz  fient  i  se 
raréfier,  par  exemple  dans  le  cas  d'asphyxie. 

Le  permanganate  de  potasse,  même  à  petite  dose,  le  ferricyanure,  ont 
cette  même  propriété  de  détruire  les  globules  rouges  et  de  produire 
de  la  méthémoglobine.  Avec  les  nitrites,  la  nitrobenzine  et  la  nitro- 
glycérine, les  modifications  sont  plus  profondes  et,  à  côté  de  la  métbè- 
moglobine,  on  trouve  de  l'hématine  acide.  Parmi  les  nitrites,  il  faut  faire 
une  place  à  part  au  nitrite  d'amyle,  dont  l'action  est  assez  spéciale  :  il 
transforme  l'hémoglobine  en  méthémoglobine  sans  altérer  les  globules, 
aussi  les  accidents  sont-ils  généralement  passagers  et  disparaissent-il< 
dès  qu'on  respire  à  l'air  libre  (Jolyet  et  Régnard). 

En  tête  des  substances  réductrices  se  place  l'acide  pyrogallique.  Sous 
son  influence,  le  sang  extrait  des  vaisseaux  se  transforme  en  une  masse 
brune,  Thémogallol  (Kobert).  Mais  il  n'en  e^t  pas  ainsi  dans  l'organisme, 
car  on  ne  peut  en  introduire  que  de  faibles  doses;  il  se  produit  alors  une 
dissolution  des  globules  et  de  la  méthémoglobine  réductive,  tandis  que 
l'acide  pyrogallique  s'empare  de  l'oxygène  du  sang  et  des  tissus.  0  en 
résulte  une  forte  cyanose,,  de  l'ictère,  de  la  méthémoglobinurie.  L'acide 
pyrogallique  C'IP(OH)^  a  deux  isomères  :  la  phloroglucine,  qui  dissout  les 
globules  mais  ne  produit  pas  la  coloration  brune  du  sang,  et  l'oxyfaydro- 
quinone,  qui  n'a  pas  encore  été  suffisamment  étudiée  sur  les  animaux. 

Parmi  les  autres  substances  nous  citerons  les  hydrazines  et  particu 
lièrement  l'acétylphénylhydrazine  ou  pyrodine,  qui  est  employée  en  noéde- 
cine,  l'hydroxylamine,  les  aldéhydes,  les  acides  gallique  et  tannique,  enfin 
la  toluylène-diamine,  qui  a  été  étudiée  avec  grand  soin  par  Aiïanassiêw, 
Engel  et  Kiener,  Stadelmann  (')  :  sous  l'influence  de  ces  agents  les 
lobules  sanguins  se  décolorent,  l'hémoglobine  est  mise  en  liberté  sous 
forme  de  granulations  pigmentaires  ;  en  même  temps  la  rate  s'hyper- 
trophie  et,  le  foie  transformant  l'hémoglobine  en  bilirubine,  l'ictère  se 
développe  ;  à  un  degré  de  plus  l'hémoglobinurie  apparaît. 

L'aniline  n'est  ni  oxydante,  ni  réductrice,  et  pourtant  elle  produit  de 
la  méthémoglobine  ;  son  mode  d'action  est  assez  obscur.  Dans  le  sang  elle 
dissout  les  globules,  donne  de  la  méthémoglobine,  et  se  transforme  par- 
tiellement en  une  substance  insoluble  que  l'on  trouve  dans  le  sang  et 
dans  les  urines  sous  l'aspect  de  petites  masses  d'un  noir  bleu. 

Plusieurs  médicaments  agissent  à  peu  près  comme  l'aniline  :  l'acéta- 
nilide,  l'antifébrine,  la  phénacétine,  Texalgine  ou  méthylantifébrine,  Fan- 
tisepsine,  la  kairine,  le  bleu  de  méthyle,  l'alloxanthine  et  même  Tanti- 
pyrine. 

Le  sulfure  de  carbone,  l'hydrogène  arsénié,  l'hydrogène  stibié,  Thydro- 
gène  phosphore  sont  encore  capables  de  produire  de  la  méthémoglobine. 

(*)  Stadelmakm,  Der  Ictcrus  uud  seine  verscbiedencn  Formen,  p.  116-176.  StaUgart,  ISM. 
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Mais  quelques-unes  de  ces  subsUinccs  amènent  des  altérations  plus  pro- 
fondes. L'hydrogène  arsénié  rend  le  sang  noir,  puis,  si  son  action  con- 
tinue, le  transforme  en  un  Kquide  jaune  vert,  ne  présentant  plus  de 
bandes  d'absorption  (Rabiiteau).  L'hydrogène  phosphore  est  aussi  fort 
toxique  et  c'est  à  sa  production  que  beaucoup  d'auteurs  attribuent  les  eiïets 
du  phosphore. 

Le  peroxyde  d'azote  (vapeurs  nitreuses)  transforme  le  sang  en  une 
masse  noire  et  collante,  mais  il  s'écoule  plusieurs  heures  entre  le  moment 
où  l'on  respire  les  vapeurs  délétères  et  celui  où  les  accidents  éclatent. 
Quant  au  bioxyde  d'azote,  il  s'oxyde  trop  vite  pour  qu'on  ait  pu  étudier 
son  action. 

Les  sels  d'argent,  injectés  dans  les  veines,  produisent  encore  des 
désordres  considérables;  les  globules  sont  agglutinés,  le  sang  est  pois- 
seux, sombre;  les  animaux  succombent  rapidement  dans  l'asphyxie 
(Rabuteau). 

En  résumé  toutes  les  substances  que  nous  venons  d'étudier  ont  pour 
caractère  commun  de  détruire  les  globules,  de  produire  un  premier 
stade  asphyxique  correspondant  à  la  réduction  de  l'hémoglobine,  puis  de 
donner  naissance  à  de  la  méthémoglobine,  parfois  à  de  Thématine.  Elles 
agissent  sur  le  sang  intact,  dilTéranl  en  cela  des  poisons  qui  ne  donnent  de 
la  méthémoglobine  et  parfois  de  l'hématine  que  lorsqu'ils  sont  en  contact 
avec  l'hémoglobine  dissoute;  le  ferricyanure  de  potassium  (Hayem),  par 
exemple,  rentre  dans  ce  groupe,  car  il  est  sans  action  sur  l'hémoglobine 
globulaire. 

La  méthémoglobine  n'est  peut-être  pas  aussi  toxique  qu'on  l'avait  cru 
tout  d'abord,  il.  Hayem  fait  remarquer  qu'elle  disparait  très  vite,  ce  qui 
tient  à  ce  que  l'hémoglobine  qui  reste  dans  les  globules  est  capable  de 
la  ramener  à  l'état  d'hémoglobine  ;  mais  l'hémoglobine  en  dehors  des  glo- 
bules n'a  plus  le  même  pouvoir.  On  conçoit  ainsi  pourquoi  l'empoison- 
nement par  le  nitrite  d'amyle,'  où  les  globules  ne  sont  pas  détruits,  est 
généralement  si  bénin. 

Si  l'on  injecte  de  la  méthémoglobine  venant  du  chien  ou  du  cheval, 
dans  les  veines  d'un  chien,  on  n'observe  pas  de  troubles  notables  :  il  n'y  a 
ni  albuminurie,  ni  méthémoglobinuric  ;  une  partie  du  pigment  est  retenue 
par  le  foie  et  produit  la  pléiochromie;  le  reste  est  transformé  en  parhémo- 
globine  et  se  dépose  dans  les  organes.  Mais  si,  en  même  temps,  on  introduit 
le  stroma  des  hématies  détruites,  on  observe  des  frissons,  de  la  méthé- 
maturie,  des  dilatations  vasculaires,  enfin  des  thromboses  et  des  coagu- 
lations. Ces  thromboses  s'observent  avec  toutes  les  substances  qui  détruisent 
les  globules,  fabriquent  de  la  méthémoglobine  ou  mettent  le  ferment  de  la 
Gbrine  en  liberté.  On  les  rencontre  encore  quand  on  injecte  le  fîbrinogène 
des  tissus,  qui  coagule  le  sang  dans  le  système  porte  (Wooldridge)  ou  dans 
le  système  veineux  général,  en  cas  d'asphyxie  (Wright);  il  en  est  de  même 
avec  le  sang  d'animaux  empoisonnés  par  des  substances  détruisant  les 
globules,  chlorate,  glycérine,  acide  pyrogallique  (Silbermann). 
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Il  se  fait  ainsi  de  petits  caillots  constitués,  au  centre,  par  des  héottlo 
blastes,  à  la  périphérie,  par  des  hématies.  Celles-ci  sont  parfois  forte- 
ment altérées  :  en  étudiant  les  capillaires  de  la  grenouille  empoisonnée 
avec  du  chloroforme,  Witte  a  vu  les  globules  devenir  sphériques,  préseDter 
des  prolongements  renflés  en  massue  et  s'arrêter  en  certains  endroits 
formant  des  embolies  capillaires.  Ces  petites  embolies,  analogues  à  cdks 
qu'on  observe  dans  les  brûlures,  se  produisent  sous  forme  de  précipita- 
tion granuleuse  ou  de  précipitation  massive;  le  premier  aspect  est  encore 
réalisé  par  Tinjection  du  sang  de  bœuf  au  chien,  le  second  par  Tinjec- 
tion  de  sang  de  chien  au  lapin. 

Les  thromboses  et  les  embolies  capillaires  rendent  parfaitement  cooiplf 
des  ecchymoses  viscérales,  séreuses  ou  cutanées,  qu'on  peut  observer  dans 
les  empoisonnements  par  les  substances  que  nous  venons  d'indiquer.  Elles 
j  expliquent,  au  moins  en  partie,  le  purpura  toxique,  qui  dépend  à  la  fois 

des  altérations  sanguines  et  des  lésions  vasculaires  ;  enfin  elles  donnent  b 
clef  des  urémies  consécutives  aux  obstructions  rénales. 

Ainsi,  les  poisons  que  nous  venons  de  citer  produisent  dans  le  sang 
toute  une  série  de  lésions,  depuis  la  dissolution  des  globules  jusqu'à  la 
formation  de  méthémoglobine  ou  d'hématine  et  à  l'obstruction  des  capil- 
laires. Dans  les  cas  favorables,  la  rénovation  du  sang  se  produit  aux  dépens 
des  hématoblastes,  suivant  le  procédé  indiqué  par  M.  Hayem  et  étadié 
par  Albertini  à  la  suite  des  empoisonnements  par  la  pyrodine. 

Poisons  se  combinant  à  la  matière  colorante.  —  Certains  poisons  ont 
la  propriété  de  former,  avec  la  matière  colorante  du  sang,  des  combinaisons 
stables;  ils  prennent  la  place  de  l'oxygène  et  arrêtent  les  combusiioos 
organiques.  C'est  ainsi  qu'agit  l'oxyde  de  carbone. 

Ce  gaz  possède  pour  l'hémoglobine  une  affinité  2U0  fois  plus  grande 
que  Toxygène.  Le  sang  oxycarboné  conserve,  même  dans  les  veines,  une 
coloration  rutilante  :  examiné  au  spectroscope,  il  offre  l'aspect  normal, 
mais  les  bandes  d'absorption  ne  sont  pas  modifiées  par  les  agents  réduc- 
teurs, comme  le  sulfhydrate  d'ammoniaque  :  cette  réaction  est  absolument 
caractéristique.  Dans  les  cas  favorables,  l'oxyde  de  carbone  s*élimine  en 
nature  ;  il  ne  semble  pas,  en  effet,  qu'il  puisse  se  transformer  dans  lorga- 
nisme  en  acide  carbonique.  Quant  aux  globules  atteints,  ils  se  détruisent 
rapidement  (Brouardel),  ce  qui  explique  l'anémie  qui  succède  aux  intoii- 
cations  répétées  par  ce  gaz.  En  même  temps,  l'asphyxie  résultant  de  Tin- 
suffisance  de  l'hématose  a  pour  conséquence  des  troubles  nutritifs  qui  S4* 
traduisent  par  la  présence  de  substances  anomales  dans  l'urine  :  acide  lac- 
tique (Araki),  acide  glykuronique  et  souvent  albumine. 

Les  recherches  de  M.  Gréhant  ont  bien  mis  en  évidence  la  haute  toxicité 
de  l'oxyde  de  carbone.  D'après  cet  habile  expérimentateur,  chez  un  honmie 
ou  un  Mammifère  qui  a  respiré  30  minutes  dans  une  atmosphère  conte- 
nant 1/779  CO,  la  moitié  des  globules  estoxycarbonée;  le  quart  est  atteint 
si  l'air  renferme  1/1449  de  ce  gaz.  Enfin,  si  l'on  fait  inhaler  un  mélange 
au  1/10,  on  trouve  dans  le  sang  4  pour  100  de  CO,  au  bout  de  10  à 
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secondes,  18,4  au  bout  de  1  minute  ou  1  minute  1/2;  en  même  temps 
Toxygène  diminue,  et  de  14,6  tombe  à  4  pour  100.  M.  Gréhant  (*)  a  encore 
reconnu  que  l'absorption  de  Toxyde  de  carbone  est  proportionnelle  à  la 
quantité  de  ce  gaz  contenue  dans  Fair;  mais  au  bout  d'un  certain  temps, 
la  saturation  est  produite  et,  même  en  continuant  les  inhalations,  la  pro- 
portion d'oxyde  de  carbone  fixée  par  le  sang  demeure  invariable.  La 
connaissance  de  ces  altérations  globulaires  devait  faire  supposer  qu'on 
pourrait  sauver  un  animal  ou  un  homme  intoxiqué,  en  pratiquant  la 
transfusion  ;  les  expériences  de  M.  Gréhant  et  les  observations  de  Halsted 
démontrent  que  cette  opinion  est  bien  fondée. 

Tous  les  animaux  ne  sont  pas  également  sensibles  à  l'oxyde  de  carbone; 
le  kpin  résiste  beaucoup  mieux  que  les  carnassiers  :  il  peut  vivre  dans 
une  atmosphère  contenant  1  pour  100  de  ce  gaz,  alors  que  dans  les  mêmes 
conditions,  un  chien  succombe  en  20  minutes;  si  la  proportion  atteint 
1/25,  le  lapin  meurt  en  un  quart  d'heure.  Mais  de  tous  les  êtres,  les 
oiseaux  sont  de  beaucoup  les  plus  sensibles,  tandis  que  les  animaux  à  sang 
froid,  comme  les  Batraciens,  sont  presque  réfractaires  à  l'action  de  ce 
poison. 

Un  autre  gaz  aussi  délétère,  mais  moins  répandu,  est  l'hydrogène  sulfuré. 
Un  verdier  succombe  dans  une  atmosphère  qui  en  contient  1/500  ;  pour 
un  chien  il  en  faut  1/300  à  1/800,  pour  un  cheval  1/250.  L'action  se 
porte,  d'une  façon  prédominante,  mais  non  exclusive,  sur  les  hématies; 
l'hémoglobine  est  fortement  altérée,  et,  d'après  quelques  auteurs,  se  trou- 
verait à  l'état  d'une  combinaison  nouvelle  qu'on  a  désignée  sous  les  noms 
de  méthémoglobine  sulfhydrique,  ou  sulfométhémoglobine  ou  sulihémo- 
globine  (Pellacani)  et  qui  donne,  au  spectroscope,  une  bande  d'absorption 
dans  le  rouge.  Contrairement  au  sang  oxycarboné,  le  sang  dans  l'empoi- 
sonnement qui  nous  occupe,  présente  une  coloration  noire.  Enfin,  l'oxyde 
de  carbone  retarde  la  décomposition  des  cadavres  qui  ne  verdissent  qu'au 
bout  de  sept  à  huit  jours;  l'hydrogène  sulfuré,  au  contraire,  favorise  la 
putréfaction. 

Le  suifhydrate  d'ammoniaque  possède  la  propriété  de  réduire  l'hémo- 
globine ;  il  donne  au  spectroscope  la  bande  de  l'hémoglobine  réduite  et 
parfois  la  bande  qui  caractérise  l'empoisonnement  sulfhydrique.  Les  acci- 
dents que  provoque  ce  corps  tiennent  du  reste  de  ceux  que  produit 
l'hydrogène  sulfuré  et  de  ceux  que  déterminent  les  sels  ammoniacaux. 

On  doit  rapprocher  de  l'hydrogène  sulfuré  l'hydrogène  sélénié  et 
l'hydrogène  tellure.  Nous  avons  déjà  dit  que  les  séléniates  se  réduisent 
dans  l'organisme  et  forment  de  l'hydrogène  sélénié  qu'on  retrouve  dans 
l'air  expiré;  à  son  contact  l'hémoglobine  devient  une  matière  noire  et 
donne  dans  le  spectre  une  large  raie  entre  D  et  E  ;  mais  la  combinaison 
ne  semble  pas  très  stable  car  l'agitation  du  sang  altéré  avec  de  l'oxygène 
fait  reparaître  les  raies  normales. 

(*)  GnÉHAirr,  Les  gai  du  sang,  i  vol.  de  YEncyclopidU  Léauté   Paris,  1804. 
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'^  L'acide  prussique  a  une  action  complexe;  il  frappe  tous  les  élémeub 

vivants,  végétaux  ou  animaux:  chez  les  Vertébrés  supérieurs,  il  agitsiff> 
tout  sur  le  système  nerveux  et  sur  le  sang;  ce  liquide  devient  rouge  clair, 
I  comme  dans  l'empoisonnement  par  l'oxyde  de  carbone;  il  offre  auspe^ 

troscope  deux  bandes  analogues,  mais  plus  près  du  violet.  La  combinais» 
est  peu  stable  et  l'hémoglobine  est  encore  réductible  par  le  sulfliydnle 
l  d'ammoniaque.  D'après  Schœnbein,  la  moindre  dose  d'acide  cyanhydriqie 

I  fait  perdre  aux  globules  rouges  la  propriété  de  décomposer  l'eau  oxygénée. 

Ce  qui  caractérise  surtout  l'empoisonnement  par  l'acide  cyanhydrique, 
c'est  une  profonde  modification,  un  véritable  arrêt  de  la  nutrition.  L  ou- 
gène  est  absorbé  en  moindre  quantité  et  l'exhalation  de  l'acide  carboniqoe 
diminue;  les  oxydations  tombent  au  minimum;  l'acide  lactique appanS 
dans  les  urines.  On  conçoit  ainsi  la  coloration  rosée  du  sang  veineux  d 
I  l'abaissement  de  la  température  organique. 

\  L'acide  cyanhydrique  représente  le  plus  actif  de  tous  les  corps  de  la 

i  série  cyanique.  Le  cyanogène  est  deux  fois  moins  toxique,  mais  a  une 

>  action  analogue  (Bunge)  ;  il  possède  une  grande  tendance  à  dissoudre  les 

1  globules  rouges  et  à  former  de  la  cyanométhémoglobine. 

I  Les  cyanures  sont  tous  toxiques,  sauf  le  ferro  et  le  ferricyanure,  où  le 

l  radical  cyanique  semble  rivé  au  fer.  Les  sulfocyanures  font,  avet  rbémo- 

,  globine,  des  composés  semblables  à  ceux  de  l'acide  cyanhydrique,  nuis 

';  agissent  plus  difficilement. 

f  Un  des  dérivés  les  plus  intéressants  de  l'acide  cyanhydrique  est  reprê- 

^  sente  par  l'iodure  de  cyanogène  (CAzl),  bien  étudié  par  Kobert  et  GoldfardfV 

C'est  un  poison  protoplasmique  qui  se  montre  quatre  fois  moins  toxiqw 
/  que  ne  l'indique  la  quantité  d'acide  cyanhydrique  contenue  dans  la  do$e 

•  employée.  Paralysant  chez  les  animaux  à  sang  froid,   convulsivanl  H 

dyspnéique  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  ce  corps  dissout  les  globules 
rouges  et  donne  naissance  à  de  la  méthémoglobinc  et  à  de  la  cyanoniê- 
théinoglobine. 

Parmi  les  autres  poisons  qui  peuvent  altérer  le  sang,  nous  citerons 
encore  l'acétylène,  qui  forme  une  combinaison  peu  stable  (Liebreich). 
l'eau  oxygénée  qui  rend  le  sang  noir  et  produit  une  nouvelle  bande  d'ab- 
sorption :  au  début  de  l'empoisonnement,  l'acide  carbonique  exhalé  aug- 
j  mente,  pour  subir  ensuite  une  diminution  très  marquée. 

/  11  ne  nous  reste  plus  à  signaler  que  certains  poisons,  conune  le  naphtol, 

I  la  chrysorabine,  le  goudron,  qui  produisent  d'abord  une  augmentation  du 

nombre  des  hématies  et  du  poids  spécifique  du  sang,  puis  une  diminutioD 
de  l'un  et  de  l'autre  (Schlesinger).  Le  sublimé  agit  de  même;  les  prépara- 
tions mercurielles  administrées  à  l'homme  sain  ou  aux  animaux  amènent 
l'hypoglobulie  ;  chez  les  syphilitiques,  elles  exercent  une  action  inTerse. 
Action  des  poisons  sur  la  lymphe.  —  Ce  n'est  que  dans  ces  dernière* 
années,  depuis  que  les  travaux  deHeidenhainont  fait  rentrer  la  production 

(M  GoLbFARD,  Wirkuog  des  lodcyan.  Inaug.  Dissert,  Dorpat,  iSlH. 
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de  la  lymphe  dans  les  phénomènes  sécrétoires,  qu'on  a  étudié  Faction 
Ijmphagogue  des  différentes  substances. 

Heidenhain  a  classé  les  lymphagogues  en  deux  classes  :  ceux  qui  aug- 
mentent la  production  de  la  lymphe  aux  dépens  du  sang,  ceux  qui  l'aug- 
mentent aux  dépens  des  tissus.  Dans  le  premier  groupe,  il  faut  placer  les 
substances  qui  font  perdre  au  sang  la  propriété  de  se  coaguler  et  qui 
exercent  une  action  analogue  sur  la  lymphe;  tels  sont  les  peptones,  les 
décoctions  de  muscles  d'écrevisses  ou  de  têtes  de  sangsue  officinale; 
d'après  Dickinson,  la  partie  active  de  la  tête  de  sangsue  est  une  albumose 
qui  détruit  le  ferment  de  la  fibrine.  Signalons  encore  comme  lympha- 
gogues hématogènes  les  extraits  de  l'intestin  du  chien,  l'albumine  de 
l'œuf,  les  extraits  du  corps  des  anodontes  ;  ces  Mollusques  renfermeraient 
une  substance  qu'on  a  proposé  d'appeler  l'urticarine  et  qui,  par  son  action 
8ur  la  lymphe,  expliquerait  l'urticaire  que  provoque  parfois  l'ingestion  des 
huîtres  et  des  moules. 

Parmi  les  lymphagogues  qui  agissent  aux  dépens  des  tissus,  il  faut  citer 
le  sucre  de  raisin,  Turée,  les  sels,  c'est-à-dire  diverses  substances  diuré- 
tiques. 

D'après  Merukowicz,  la  muscarine,  la  nicotine,  la  vératrinfe  augmentent 
la  sécrétion  de  la  lymphe,  tandis  que  la  pilocarpine  (Heidenhain)  est  sans 
action. 

Action  des  poisons  sur  les  cellules  isolées  et  sur  les  leucocytes,  — 
Quand  ils  ont  pénétré  dans  le  sang,  qu'ils  modifient  ou  non  la  constitu- 
tion de  ce  liquide,  les  poisons  vont  porter  leur  action  sur  les  diverses 
cellules  et  sur  les  organes  de  l'économie.  On  peut  étudier  facilement  leur 
influence  sur  certaines  cellules  isolées  et  rechercher,  par  exemple,  les 
modifications  qui  surviennent  dans  les  mouvements  des  cils  vibratils: 
quelques  substances  les  arrêtent  :  acide  carbonique,  quinine,  cadmium, 
lîismuth;  d'autres  les  stimulent  :  cuivre,  or,  argent;  d'autres  ne  les  modi- 
lent  pas  :  fer,  plomb,  antimoine  (Bocci);  de  petites  doses  de  sels  de 
|)otassium  ou  de  sodium  excitent  les  cils  vibratiles,  de  hautes  doses  les 
[)aralysent. 

Mais  c'est  surtout  sur  les  leucocytes  que  s'est  portée  l'attention  des 
>bservateurs  ;  les  poisons  peuvent  exercer  sur  les  cellules  blanches  trois 
effets  différents  :  augmentation  ou  diminution  du  nombre;  modification 
ies  mouvements;  attraction  ou  répulsion. 

Parmi  les  substances  qui  provoquent  la  leucocytose,  nous  citerons  les 
imers,  les  essences  à  odeur  intense,  les  corps  gras  volatils.  Un  grand 
nombre  de  toxines  microbiennes  jouissent  de  la  même  propriété  ;  tels  sont 
mrtout  les  produits  du  staphylocoque  doré  ;  il  est  probable  que,  dans  tous 
les  cas,  le  processus  est  semblable  et  consiste  en  une  prolifération  active 
lu  niveau  des  organes  ou  des  tissus  servant  à  la  formation  des  globules 
[)!ancs,  notamment  au  niveau  de  la  rate,  des  ganglions  et  de  la  moelle 
les  os. 

Pour  étudier  l'action  des  substances  sur  les  propriétés  physiologiques 


010  LES  INTOXIGàîlONS. 

des  leucocytes,  on  opère  généralement  sur  du  sang  ou  de  la  lymphe  qn^oo 
examine  au  microscope  sur  une  platine  chauffante.  On  peut  emplofier  It 
sans:  de  tous  les  animaux  vertébrés  ou  invertébrés.  Pour  les  llainmiiêm, 
c'est  le  sang  du  cheval  qui  donne  les  meilleurs  résultats. 

En  faisant  agir  diverses  substances  sur  les  leucocytes  ainsi  isolés,  oo 
voit  que  quelques-unes  arrêtent  leurs  mouvements,  les  empèdml 
d'émettre  des  pseudopodes,  et  par  conséquent  suppriment  la  diapédèae  : 
tels  sont  Tacide  phénique,  Tacide  salicylique,  la  quinine;  ce  dernier  cor|M 
agit  déjà  à  la  dose  de  2/4000  (Binz). 

M.  Maurel,  qui  a  poursuivi  de  patientes  recherches  sur  ce  sujet,  prétend 
qu'il  y  a  une  relation  entre  la  toxicité  d'une  substance  et  son  action  sur  la 
leucocytes  ;  ainsi  il  faut  une  dose  semblable  de  strychnine  pour  tuer  le 
leucocytes  d'un  animal  ou  pour  tuer  l'être  lui-même.  L'atropine  tœnit 
cent  fois  plus  facilement  les  leucocytes  de  l'homme  que  ceux  du  lapin,  ce 
qui  est  en  rapport  avec  la  résistance  de  cet  animal  ;  enfin  il  y  aurait  on 
certain  antagonisme  entre  l'atropine  et  la  pilocarpiae.  En  employant  des 
cultures  microbiennes,  M.  Maurel  a  observé  que  la  sensibilité  des  leuco- 
cytes est  en  rapport  direct  avec  la  virulence  du  microbe. 

Plusieurs  substances  ont  la  propriété  de  détruire  complètement  les 
leucocytes  et  de  diminuer  ainsi  le  nombre  qui  s'en  trouve  dans  le  siog; 
telle  est,  d'après  Albertoni,  la  pancréatine. 

On  a  beaucoup  parlé  dans  ces  derniers  temps  des  propriétés  diimio- 
tactiques  des  substances,  propriétés  qu'on  divise  en  positives  et  négatins, 
suivant  qu'il  se  produit  une  attraction  ou  une  répulsion  des  cdloles 
mobiles.  C'est  sur  des  végétaux  que  Pfeffer  découvrit  la  chimiotaiie:  les 
travaux  de  Bordet  et  Massart  et  de  Gabritchewsky  ont  établi  qu'on  grand 
nombre  de  poisons  ont  la  propriété  d'attirer  les  leucocytes  vers  le  point 
où  on  les  introduit;  c'est  ce  qu'on  observe,  par  exemple,  en  injectant 
sous  la  peau  de  l'asparagine,  divers  sels  minéraux,  et  surtout  des  toxines 
ou  des  protéines  microbiennes.  Tous  les  corps  ne  produisent  pas  cet  effet; 
i  quelques-uns  sont  indifférents,  comme  l'eau,  le  glycogène,  le  bouillon, 

*  la  pcptone,  l'acide  phénique;  d'autres  semblent  exercer  une  action  répol- 

>  sive  ;  tels  sont  les  sels  alcalins  en  solution  concentrée  et  surtout  l'acide  bc- 

\  tique. 

;  Enfin  un  dernier  groupe  est  représenté  par  les  anesthésiques,  comme 

1  le  chloroforme,  le  chloral;  ceux-ci  empêchent  la  diapédèse,  probablement 

t^n  paralysant  l'activité  des  leucocytes.  Mais  nous  n'avons  pas  à  insister  sur 
tous  ces  faits  qui  seront  étudiés  avec  détail  à  propos  des  infections. 


J 


I 


Action  des  poisons  sur  le  système  nerveux.  —  Presque  toutes  les 
substances  toxiques  sont  capables  de  provoquer  des  troubles  ou  de  pro- 
duire des  lésions  au  niveau  du  système  nerveux. 

Suivant  que  les  effets  prédominent  sur  telle  ou  telle  partie,  on  a  pu 
diviser  les  poisons  en  poisons  cérébraux,  bulbaires,  médullaires,  poisons 
des  nerfs,  poisons  des  terminaisons  nerveuses,  motrices  ou  sensitives. 
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Cette  division  est  séduisante,  parce  qu'elle  donne  des  points  de  repère 
et  facilite  l'étude  des  phénomènes;  malheureusement  elle  est  artificielle, 
comme  toutes  les  classifications,  et  a  le  grand  défaut  de  ne  pouvoir  servir 
à  une  théorie  générale  des  substances  toxiques  ;  car  la  plupart  des  poisons 
produisent  des  effets  différents  sur  les  diverses  espèces  animales  ;  pour 
nous  borner  aux  Vertébrés,  nous  allons  voir,  par  quelques  exemples,  que 
les  phénomènes  sont  souvent  complètement  dissemblables  chez  l'homme, 
les  Mammifères  et  les  Batraciens. 

Chez  l'homme,  le  cerveau  est  prédisposé,  par  son  fonctionnement  si 
actif,  aux  localisations  toxiques;  il  n'est  épargné  que  par  quelques  rares 
substances  comme  la  digitaline,  la  strychnine,  le  zinc  et  le  cuivre.  Les 
autres  poisons  peuvent  provoquer  des  troubles  cérébraux,  mais  leur  action 
n'est  pas  fatale;  dans  les  intoxications  comme  dans  les  infections,  la 
prédisposition  individuelle,  innée  ou  acquise,  joue  le  rôle  principal,  dans 
la  genèse  des  accidents.  Ceux-ci  sont  représentés  par  de  la  céphalalgie,  des 
modifications  sensorielles,  de  l'inaptitude  au  travail;  il  est  possible  que 
les  animaux  éprouvent  également  certains  troubles  subjectifs  que  nous  ne 
pouvons  évidemment  pas  apprécier;  mais  quand  l'intoxication  est  plus 
grave,  l'homme  est  pris  de  délire;  et  ce  symptôme,  qui  peut  être  facile- 
ment reconnu  chez  les  animaux,  est  aussi  rare  chez  eux  qu'il  est  fréquent 
dans  notre  espèce. 

Voilà  des  raisons  suffisantes  pour  rendre  précaire  toute  tentative  de 
classification;  c'est  toujours  une  affaire  de  plus  ou  de  moins.  Ainsi  le 
mercure  n'est  certainement  pas  un  poison  cérébral;  pourtant  son  admi- 
nistration modifie  notablement  le  caractère  et  rend  l'homme  timide  et 
perplexe;  ce  serait,  d'après  Kussmaul,  un  des  exemples  les  plus  remar- 
quaîbles  de  l'action  qu'un  médicament  peut  exercer  sur  le  moral. 

Au  contraire,  les  bromures  passent  pour  représenter  des  sédatifs  du 
cerveau  et  du  bulbe;  cette  assertion  est  exacte  quand  il  s'agit  de  l'homme, 
mais  chez  la  grenouille,  ces  substances  portent  leur  action  sur  la 
moelle;  chez  l'homme  ce  sont  les  réilexes  bulbaires  qui  s'éteignent,  chez 
la  grenouille,  ce  sont  les  réflexes  médullaires.  La  caféine  excite  puis 
déprime  le  cerveau  chez  l'homme;  c'est  pour  lui  un  poison  cérébral, 
c'est  un  poison  médullaire  chez  les  animaux.  Il  en  est  de  même  de  la 
morphine  :  cet  alcaloïde  est  bien  moins  hypnotisant  pour  les  animaux 
que  pour  l'homme;  en  revanche  il  exerce  une  action  bien  plus  mar- 
quée sur  la  moelle;  il  produit,  chez  le  chien,  une  parésie  du  train  de 
derrière  qui  lui  donne  un  aspect  spécial,  une  démarche  hyénoïde  (Cl.  Ber- 
nard); chez  le  chat,  la  morphine  produit  de  Texcitation,  comme  l'a 
montré  M.  Guinard;  chez  les  bovins  elle  amène  de  l'ivresse,  chez  le 
cheval  des  mouvements  de  manège,  enfin  chez  la  grenouille  elle  provoque 
un  vrai  tétanos. 

Les  exemples  de  dillVrences  semblables  abondent  dans  la  science,  nous 
en  citerons  encore  deux  :  les  sels  d'argent  sont  des  excitants  du  système 
nerveux  chez  les  grenouilles,  des  paralysants  chez  les  Mammifères;  l'acide 
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phénique  provoque  du  tétanos  suivi  de  paralysie  chez  les  Batraciens  et  les 
Mammifères,  il  produit,  chez  Thomme,  la  paralysie  d'emblée. 

Si  nous  envisageons  simplement  ce  qui  se  passe  chez  Thomiue,  nous 
pouvons  citer  des  différences  non  moins  curieuses.  Reprenons  la  mor- 
phine; qui  ne  sait  que  ses  eiïets  varient  notablement  d'un  sujet  à  FautR? 
Tantôt  elle  produit  de  l'excitation,  des  vomissements,  des  maux  de  ïik, 
tantôt  elle  amène  un  bicn-étre  et  un  sommeil  calme.  Ces  modificatiou 
individuelles  sont  encore  moins  marquées  que  les  modifications  sympi»- 
matiques  imposées  par  la  race;  les  Malais,  toujours  excités  par  ce  poison, 
sont  pris  d'accès  de  manie,  désignés  sous  le  nom  d'omoA:,  qui  les  pous- 
sent à  verser  le  sang  et  à  tuer  toutes  les  personnes  qu'ils  rencontrent 
Yoilà  donc  des  phénomènes  qui  rapprochent  cette  race  humaine  inférieurp 
de  certains  animaux. 

La  pathologie  comparée  donne  de  nombreux  exemples  de  modiBo 
tions  analogues;  nous  n'en  citerons  qu'un  seul  :  chez  la  Rana  esculenta 
la  caféine  produit  un  tétanos  d'origine  médullaire;  chez  la  Rana  tempo- 
rariay  elle  agit  sur  les  muscles  et  épargne  presque  complètement  ii 
moelle. 

Il  existe  certains  poisons  dont  l'action  porte  d'une  façon  i  peu  près 
égale  sur  tout  l'ensemble  du  système  nerveux,  ou  du  moins  des  parties 
centrales;  le  type  le  plus  intéressant  est  représenté  par  la  guanidine: 
cette  substance  agit  sur  le  cerveau,  la  moelle,  les  terminaisons  des  nerfs 
moteurs;  elle  produit  une  épilepsie  d'origine  cérébrale;  elle  actionne  le 
bulbe,  les  centres  du  vomissement  et  de  la  respiration;  elle  excite  b 
moelle,  les  nerfs,  les  muscles  eux-mêmes,  car  des  secousses  s'obsenent 
sur  les  muscles  des  membres  amputés;  son  action  s'étend  encore  sur  les 
terminaisons  nerveuses  intra-cardiaques;  puis  à  une  deuxième  période 
toutes  les  parties  qui  ont  été  excitées  se  paralysent  et  la  mort  arri?e  par 
arrêt  de  la  respiration. 

Parmi  les  substances  qui  semblent  agir  sur  l'ensemble  du  système  ner- 
veux, il  convient  de  citer  encore  l'acônitine  et  le  lactucarium;  ce  dernier 
corps,  d'après  Skworzoff  et  Sokolewski,  paralyse  successivement  les  roouT^ 
mcnts  volontaires,  les  réflexes,  frappant  la  moelle  de  haut  en  bas,  puis  le< 
nerfs  périphériques,  en  les  atteignant  du  centre  vers  la  périphérie. 

Les  autres  poisons  ont  une  action  plus  spécialisée  sur  chaque  partie  de> 
centres;  aussi,  malgré  les  réserves  que  nous  avons  dû  faire,  allons-nou< 
les  étudier  en  conservant  la  division  classique  en  poisons  cérébraux, 
médullaires,  etc. 

Poisons  cérébraux.  —  On  considère  souvent  le  chloroforme  et  rélhcr 
comme  représentant  de  vrais  poisons  cérébraux;  il  est  certain  que  ce> 
substances  paralysent  les  centres  psychiques  avant  d'atteindre  la  moelle, 
ce  qui  permet  de  les  employer  en  thérapeutique.  Mais  le  chloroforme  n  est 
pas  en  réalité  un  poison  cérébral;  c'est  un  poison  protoplasmique,  agissant 
sur  toutes  les  cellules,  et  frappant  aussi  bien  les  leucocytes  que  les  bacté- 
ries ou  les  végétaux  supérieurs.  Ces  réserves  n'empêchent  pas  de  recoo- 
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laitre  que  ses  principaux  effets  portent  sur  le  système  nerveux  et  notam- 
nent  sur  l'eneéphale  (*)  ;  il  commence  par  produire  une  légère  excitation 
]ui  s'étend  même  aux  centres  bulbaires,  ce  qui  explique  la  fréquence  de  la 
(jncope  au  début  de  la  chloroformisation  ;  on  a  pu  soutenir,  il  est  vrai, 
|ue  Texaltation  initiale  tenait  à  des  réflexes  ayant  pour  point  de  départ 
es  terminaisons  nerveuses  au  niveau  du  nez,  de  la  gorge  ou  du  larynx  ; 
îlle  fait  défaut,  en  effet,  quand  on  pratique  les  inhalations,  par  une  plaie 
trachéale,  ou  qu'on  insensibilise  les  premières  voies  au  moyen  de  la 
i^ocaîne. 

L'éther  et  le  chloral  agissent  à  peu  près  comme  le  chloroforme.  Pour- 
tant M.  Richet  a  mis  en  évidence  une  différence  curieuse  entre  ces  trois 
substances;  les  recherches  de  cet  auteur,  confirmées  par  Bubnoff,  Hei- 
ienhain,  de  Yarigny,  Franck  et  Pitres,  démontrent  que  le  chloroforme  et 
'éthcr  suppriment  à  la  fois  Texcitabilité  de  Técorce  et  de  la  substance 
blanche  sous-jacente,  tandis  que  le  chloral  n'agit  que  sur  la  substance 
jrise. 

A  ce  pohit  de  vue,  la  morphine  se  comporte  comme  le  chloroforme; 
îlle  abolit  simultanément  l'excitabilité  des  deux  substances  cérébrales.  De 
même  que  le  chloroforme,  elle  peut  produire  une  première  période  d'exci- 
tation, qui  manque  chez  certains  sujets  ou  existe  seule  chez  d'autres.  C'est 
lonc  une  substance  qui  est  déjà  moins  hypnotisante,  puisqu'elle  n'exerce 
M)n  action  que  chez  certains  hommes  et,  sous  ce  rapport,  n'agit  pas  chez 
)eaucoup  d'animaux.  Cl.  Bernard,  qui  a  étudié  avec  soin  l'action  des  alca- 
oïdes  de  l'opium,  dit  que  la  morphine  est  moins  somnifère  que  la  nar- 
;éine  et  la  codéine  chez  les  animaux,  tandis  qu'elle  l'est  beaucoup  plus 
;hez  l'homme. 

Il  serait  sans  intérêt  de  dresser  une  liste  complète  des  hypnotiques, 
)anni  lesquels,  il  convient  de  rappeler  le  bromoforme,  le  chloralose,  le 
rional,  le  sulfonal,  le  protoxyde  d'azote,  la  coumarine,  etc.;  il  est  beau- 
x)up  plus  important  de  chercher  à  pénétrer  le  mécanisme  mis  en  œuvre 
par  ces  divers  agents. 

Deux  grandes  théories  sont  en  présence  :  l'une  invoque  une  action 
les  poisons  sur  la  circulation,  l'autre  une  altération  anatomique  des 
pilules  nerveuses. 

Les  partisans  de  la  théorie  vasculaire  se  divisent  eux-mêmes  en  plu- 
sieurs camps;  quelques-uns,  avec  Ackermann,  pensent  que  les  hypno- 
iques  produisent  l'anémie  cérébrale;  Carter  observa  au  contraire  de 
'hyperémie;  Kobert  obtint  tantôt  l'un  tantôt  l'autre  phénomène;  enfin 
le  Bœck  et  Yerhoogcn  ont  constaté  que  la  base  du  cerveau  est  conges- 
ionnée,  tandis  que  la  convexité  est  anémiée. 

La  théorie  anatomique  ne  semble  pas  mieux  assise;  esquissée  par 

[*)  Dans  une  communication  récente  (Sociéié  de  Biohgu^  45  juin  iSdS),  M.  éê  firahanow 
I  montré  qu'à  la  luite  de  U  cbloroftvmitaiion  on  pouvait  ohieÎFTtr  ehai  lei  irfaouiUw  un 
«rtain  nombre  de  troubles  psychiques  (pht^nonU'nes  Iwllucinatoirr»,  actes  agreitib,  attitudes 
MMionnellef,  etc.). 
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Cl.  Bernard,  elle  a  été  défendue  par  Binz  ;  pour  cet  auteur,  les  hypnotiques, 
aussi  bien  le  chloroforme  que  la  morphine,  rendent  les  cellules  cérébrales 
granuleuses,  obscures  et  troubles;  il  y  aurait  là  une  action  spécifique 
qui  ne  s'observerait  pas  avec  les  poisons  non  hypnotiques;  mais  oo  a 
objecté  à  Tauteur  que  plusieurs  substances,  qui  ne  produisent  pas  h 
mêmes  effets  physiologiques,  déterminent  des  altérations  cellulaires  sem- 
blables. 

Les  bromures  rentrent  aussi  dans  le  groupe  des  poisons  cérébraux;  ik 
diminuent  l'excitabilité  de  la  zone  corticale,  comme  Font  démontré  de» 
expériences  pratiquées  sur  des  chiens,  puis  abolissent  les  réflexes  bul- 
baires chez  rhomme,  les  réflexes  médullaires  chez  les  animaux;  enfin, 
quand  l'action  est  poussée  plus  loin,  ils  finissent  par  paralyser  tous  les 
centres  réflexes;  dès  lors  la  strychnine  cesse  de  produire  les  conTulsioD<. 
chez  la  grenouille,  bien  que  l'animal  soit  encore  capable  d'exécuter  de^ 
mouvements  volontaires.  Ce  dernier  résultat  a  conduit  Krosz  à  émettre  sur 
l'action  des  bromures  une  théorie  ingénieuse  qui  a  été  acceptée  pr 
Eulenburg  et  Guttmann  ;  ces  substances  aboliraient  les  relations  entre  les 
centres  psychiques  cérébraux  et  les  nerfs  sensibles,  cérébraux  et  bulbaires 
chez  l'homme,  médullaires  chez  les  animaux. 

n  est  une  série  de  poisons  qui  ont  la  propriété  de  déterminer  on 
ensemble  de  phénomènes  désignés  sous  le  nom  d'ivresse.  Les  alcools,  les 
aldéhydes,  les  essences  rentrent  dans  ce  groupe,  auquel  nous  pouvons 
ajouter  divers  alcaloïdes,  comme  la  quinine  et  l'atropine,  des  glycosides 
comme  la  caféine,  des  gaz  comme  le  protoxydc  d'azote,  et  même  Ticide 
carbonique. 

L'alcool,  qui  agit  peut-être  en  provoquant  des  modifications  vascubires. 
peut-être  par  une  excitation  directement  transmise  aux  cellules,  porte  se> 
effets  sur  le  cerveau,  puis  sur  le  cervelet;  cette  nouvelle  loôdisation 
explique  l'incoordination  motrice;  plus  tard  le  bulbe  et  la  moelle  sont 
atteints  et  leur  imprégnation  se  traduit  par  une  légère  accélération,  suivie 
du  ralentissement  et  parfois  de  l'arrêt  des  mouvements  respiratoires.  Il 
est  à  remarquer  que,  tout  en  frappant  l'ensemble  des  centres  nenreu\. 
l'alcool  atteint  plus  profondément  la  sensibilité  que  la  motricité. 

Les  aldéhydes  agissent  de  même,  mais  leur  action  anesthésique  est  plus 
rapide  et  plus  marquée. 

Ces  substances,  par  l'excitation  qu'elles  provoquent  au  début  et  par  la 
paralysie  consécutive,  ont  donc  quelques  points  de  rapport  avec  le  chloro- 
forme; seulement  la  période  d'excitation  est  ici  beaucoup  plus  accusée, 
plus  longue;  ce  qui  permet  de  considérer  les  alcools  et  les  aldâiydes 
comme  des  excitants,  tandis  que  le  chloroforme  peut  se  ranger  parmi  les 
paralysants  de  l'activité  cérébrale. 

De  l'alcool  nous  rapprochons  tout  naturellement  le  protoxyde  d*azote. 
qui  provoque  également  une  phase  ébrieuse,  généralement  gaie,  et  déter- 
mine ensuite  ime  période  anesthésique  analogue  à  celle  que  produit  le 
chloroforme.   Son  action  diffère  suivant  la  façon  dont  on  radniinistrc; 
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nclangé  à  l'oxygène,  il  produit  l'ivresse;  inhalé  pur,  il  amène  Tasphyxie 
sttue  par  arrêt  de  la  respiration,  avec  des  convulsions  finales;  mais,  si 
Ton  pratique  la  respiration  artificielle,  on  sauve  facilement  le  sujet. 

La  caféine  a  été  comparée  parfois  à  la  morphine;  mais  les  phéno- 
mènes narcotiques  sont  ici  beaucoup  moins  marqués  et  moins  durables, 
l'excitation  est,  au  contraire,  beaucoup  plus  longue.  Suivant  les  individus 
et  suivant  les  habitudes,  le  café  amène  parfois  des  effets  différents  et, 
comme  tous  les  toxiques,  il  devient,  à  la  longue,  indispensable  au  jeu 
régulier  des  fonctions.  Des  personnes  qui  n'y  sont  pas  accoutumées  ne 
peuvent  dormir  quand  elles  prennent  une  tasse  de  café  au  repas  du  soir: 
réciproquement,  des  hommes  habitués  au  café  ont  de  l'insomnie  quand  ils 
n'en  prennent  pas.  Il  faut  remarquer  d'ailleurs  que  le  café  n'agit  pas  tout 
k  fait  comme  la  caféine  ;  ses  effets  sont  bien  plus  complexes,  ce  qui  tient 
au  grand  nombre  de  substances  qu'il  renferme  et  qui  lui  donnent  une 
assez  grande  toxicité.  Si  l'on  injecte  une  infusion  de  café  dans  les  veines 
d'un  lapin,  on  le  tue  quand  on  a  introduit  une  quantité  de  liquide  conte- 
nant 0*^,04  de  caféine  ;  il  meurt  avec  du  tremblement,  des  convulsions, 
des  contractions  intestinales.  Or,  en  injectant  0^%05  de  caféine  pure  à  un 
deuxième  lapin,  on  n'observe  aucun  trouble  notable.  La  contre-expérience 
a  consisté  à  étudier  le  résidu  d'infusions  de  café  débarrassées  de  caféine  ; 
ce  résidu  s'est  montré  très  toxique  et  a  tué  par  arrêt  du  cœur  (Aubert, 
Basse). 

Si,  dans  un  grand  nombre  de  pays,  le  café  sert  d'excitant  habituel, 
dans  diverses  contrées  orientales,  on  emploie,  dans  le  même  but,  d'autres 
poisons  cérébraux  tels  que  l'opium  ou  le  haschich  ;  ce  dernier  enivre  sans 
rien  faire  perdre  de  la  connaissance;  il  donne  seulement  des  hallucinations 
agréables  et  gaies.  Le  chanvre  indien  qui  sert  à  le  préparer  contient  plu- 
sieurs substances  actives  :  un  alcaloïde  volatil,  lacannabinine;  un  alcaloïde 
non  volatil,  le  tétanocannabine,  qui  agit  comme  la  strychnine;  un  glyco- 
side,  la  cannabine;  un  hydrate  de  carbone,  le  cannabène;  un  résidu  amor- 
phe, le  cannabinon;  ce  dernier  corps,  est  toxique  et  produit  du  délire;  la 
cannabine  au  contraire  est  un  hypnotique. 

Dans  plusieurs  pays  la  muscarine  est  employée  à  cause  des  troubles 
cérébraux  qu'elle  provoque;  or  on  peut  démontrer,  même  chez  la  gre- 
nouille, l'action  de  cet  alcaloïde  sur  le  cerveau  :  il  suffit  d'opérer  sur  une 
grenouille  atropinisée  ;  la  muscarine  abolit  les  mouvements  volontaires 
sans  toucher  aux  actes  réflexes. 

On  ne  peut  considérer  la  nicotine  comme  un  poison  cérébral  ;  il  faut 
reconnaître  cependant  que  les  différents  principes  du  tabac  exercent  une 
action  manifeste  sur  les  facultés  psychiques.  On  prétend  qu'à  petite  dose 
le  tabac  excite  l'aptitude  au  travail  et  rend  l'intelligence  plus  claire  et  la 
parole  plus  rapide;  à  doses  plus  élevées,  il  engourdit  les  facultés  cérébrale» 
et  produit  des  troubles  marqués  de  la  mémoire  et  de  la  parole.  Mais  les 
effets  ne  sont  pas  attribuables  exclusivement  à  la  nicotine,  dont  bien  des 
auteurs  nient  la  présence  dans  la  fumée  du  tabac  :  il  faut  tenir  compte  de 
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la  nicotianine,  des  bases  pyridiques  dont  quelques-unes  agissent  comme  k 
nicotine  et  d'autres  exercent  une  action  stupéfiante,  des  produits  de  com- 
bustion et  notamment  de  l'oxyde  de  carbone.  Toutes  ces  substances  se 
réunissent  pour  agir  sur  les  centres  depuis  le  cerveau  jusqu'à  la  moelle  ci 
particulièrement  sur  .e  bulbe.  La  nicotine  peut  néanmoins  jouer  un  rôle: 
quand  on  manie  cette  substance,  dans  un  but  expérimental,  on  ne  tarde 
pas  à  éprouver  les  effets  que  produit  le  tabac  chez  les  personnes  qui  o> 
sont  pas  accoutumées  :  céphalalgie,  vertige,  ivresse.  On  peut,  même  rhn 
les  animaux,  observer  une  excitation  cérébrale  très  marquée  :  nous  avons 
vu  un  lapin  chez  lequel  les  injections  sous-cutanées  de  nicotine  provo- 
quaient une  sorte  de  délire  qui  le  faisait  courir  dans  tout  le  laboratoire; 
Tcxpérience  a  été  répétée  8  fois,  avec  le  même  résultat.  Ilâtons-noas 
d'ajouter  qu'il  s'agissait  là  d'une  disposition  particulière,  les  autres  ani- 
maux présentant  surtout  des  manifestations  médullaires. 

C'est  aussi  en  étudiant  sur  l'homme  qu'on  s'est  rendu  compte  des  mani- 
festations cérébrales  provoquées  par  certains  poisons  végétaux,  conune  h 
santonine,  qui  a  pu  amener  l'aphasie  (Bail),  la  cocaïne,  la  vératrine,  Taco- 
nitinc,  qui  ont  produit  du  délire  et  du  vertige. 

Les  phénomènes  subjectifs  désignés  sous  le  nom  d'ivresse  quiniqne  se 
traduisent  par  des  bourdonnements  d'oreille,  de  la  céphalalgie,  des  Te^ 
tiges.  Il  s'y  joint  souvent  des  battements  carotidiens,  des  troubles  visoek, 
parfois  une  perte  de  la  sensibilité  tactile  ;  dans  quelques  cas  plus  rares,  on 
a  observé  du  délire  ou  de  l'aphasie  ;  plus  souvent,  survient  un  assoupiss^ 
ment,  un  sommeil  plus  ou  moins  profond  qui  a  fait  parfois  considérer 
la  quinine  comme  un  hypnotique. 

Parmi  les  autres  alcaloïdes  dont  l'action  sur  le  cerveau  se  traduit  pir 
des  phénomènes  d'ivresse  ou  de  délire,  il  faut  citer  l'atropine.  Mab  le 
délire  et  les  hallucinations  que  provoque  cette  substance  sont  géDéral^ 
ment  plus  intenses  et  revêtent  un  caractère  furieux.  Puis,  après  la  période 
d'excitation,  survient,  comme  toujours,  une  période  d'un  sommeil  parfob 
comateux.  Le  délire  atropinique  ne  s'observe  pas  seulement  chez  Thomme; 
il  est  également  très  marqué  chez  les  chiens  auxquels  on  a  injecté  une  forte 
dose  de  cet  alcaloïde  ;  il  est  dû  à  un  trouble  des  zones  psychiques  du  cer- 
veau dont  Texcilabilité  est  augmentée,  comme  le  démontre  l'expérience 
directe.  L'hyoscyamine  semble  douée  d'une  action  analogue  à  celle  de 
l'atropine,  tandis  que,  d'après  Ledenburg,  l'hyoscine,  son  isomère,  aurait 
au  contraire  pour  propriété  de  diminuer  et  d'éteindre  l'excitabilité  céré- 
brale. La  physostigmine  produit  des  troubles  qui  varient  d'une  espèce  à 
l'autre;  chez  la  plupart  des  animaux,  c'est  un  poison  paralysant;  chez  le 
chat,  c'est  un  excitant  et,  chez  l'homme,  un  convulsivant;  injecté  à  des 
cobayes  rendus  épileptiques  par  la  méthode  de  Brown-Séquard,  il  a  b 
propriété  de  déterminer  l'apparition  d'un  accès. 

D'autres  produits  d'origine  végétale  peuvent  encore  amener  de  l'ivresse: 
tels  sont  les  poisons  du  seigle  (seigle  enivrant);  les  accidents  sont  dus  à 
la  présence  de  l'acide  témulentique  et  de  la  témulentine  qui  exercent  une 
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action  paralysante  sur  le  cerveau,  la  moelle,  les  nerfs  cardiaques,  et  à  la 
témuline  (Hofmeister)  qui  excite  le  cerveau  et  la  moelle  et  détermine 
secondairement  la  paralysie.  La  témuline  est  un  vrai  poison  protoplas' 
mique,  produisant  la  narcose  chez  tous  les  animaux. 

La  térébenthine  affaiblit  aussi  et  paralyse  le  système  nerveux  chez  les 
animaux  à  sang  chaud,  après  avoir  produit  de  l'ivresse,  au  moins  chez  le 
chien;  la  benzine  est  un  excitant  et,  à  haute  dose,  un  narcotique;  le 
camphre  produit  chez  l'homme  de  Tincohérence  et  des  hallucinations  gaies  ; 
les  animaux  qui  en  reçoivent  courent  comme  des  enragés,  puis  sont  pris 
de  convulsions  épileptiformes  et  succombent  sans  paralysie.  Au  contraire 
chez  les  Batraciens,  le  camphre,  comme  la  térébenthine,  produit  la  para- 
lysie sans  déterminer  d'excitation. 

Poisons  médullaires,  —  Le  type  des  poisons  médullaires  est  repré- 
senté par  la  strychnine.  Nous  n'avons  pas  besoin  de  rappeler  les  nom 
breuses  expériences  qui,  depuis  celles  de  Magendie,  ont  établi  définitive- 
ment que  la  strychnine  agit  sur  la  moelle  et  que  le  tétanos  strychnique 
est  un  phénomène  réflexe,  se  produisant  à  l'occasion  de  toute  excitation 
légère.  Un  animal,  placé  de  façon  à  ne  ressentir  aucune  impression  externe 
ou  dont  on  a  sectionné  les  racines  postérieures,  ne  présentera  pas  de 
secousses  convulsives. 

La  grenouille  est,  comme  on  sait,  extrêmement  sensible  à  l'action  de 
cet  alcaloïde;  une  dose  de  0"*^%01  suffit  à  provoquer  un  tétanos  typique, 
une  dose  de  0"*'%05  est  souvent  mortelle  (Falck).  En  employant  de  faibles 
quantités,  on  peut  distinguer  trois  périodes  à  l'empoisonnement  :  au 
début,  l'animal  présente  une  exagération  des  réflexes;  le  moindre  frôle- 
ment le  fait  tressaillir;  si  on  l'excite,  il  saute  encore,  mais  ses  membres 
sont  raides,  et  souvent  après  le  saut  les  men'Jjres  postérieurs  restent  un 
instant  étendus,  comme  inertes;  —  la  deuxième  période  est  tout  à  fait 
caractéristique  :  elle  est  constituée  par  un  tétanos  presque  continu;  les 
membres  antérieurs  sont  ramenés  le  long  du  corps  s'il  s'agit  d'une 
femelle,  fléchis  sous  le  ventre  s'il  s'agit  d'un  mâle;  l'animal  reste  immo- 
bile, présentant  de  violentes  convulsions  toniques  à  l'occasion  du  moindre 
frôlement,  d'un  simple  souffle  d'air,  souvent  d'une  excitation  sensorielle, 
comme  l'approche  d'un  objet  près  des  yeux;  suivant  la  dose  introduite,  la 
respiration  persiste  ou  est  suspendue;  —  puis  survient  une  troisième 
période  où  le  tétanos  disparait,  l'animal  est  dans  la  résolution  absolue;  la 
paralysie  remplace  l'excitation.  Malgré  la  gravité  de  son  état,  la  grenouille 
pourra  guérir  à  la  condition  d'être  placée  en  un  endroit  humide;  la  respi- 
ration cutanée  est  suffisante  pour  subvenir  aux  besoins  de  l'organisme. 
Souvent,  au  moment  du  rétablissement,  on  voit  reparaître  des  convulsions 
tétaniques. 

La  strychnine  produit  donc,  sur  la  moelle,  deux  effets  diamétralement 
opposés;  elle  l'excite  d'abord,  la  paralyse  ensuite;  mais,  si  l'on  emploie 
d'emblée  des  doses  élevées,  la  première  manifestation  disparait  et  Ton 
observe  simplement  de  la  paralysie.  Le  même  phénomène  peut  être  obtenu 
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sur  les  Mammifères,  comme  Ta  montré  M.  Richet;  il  suffît,  pourceb.de 
maintenir  la  vie  au  moyen  de  la  respiration  artificielle. 

La  strychnine  atteint  presque  exclusivement  Taxe  bulbo-méduUiiR: 
l'analyse  chimique  a  fait  retrouver  Talcaloide  dans  la  moelle,  le  bulbe,  le 
pont  de  Yarole,  où  il  se  localise  au  niveau  de  la  substance  grise.  Le  cerreao 
est  respecté  et  les  quelques  troubles  psychiques  qu'on  observe  à  la  période 
terminale  semblent  causés  par  Tasphyxie.  Si,  comme  l'a  fait  Rossbach,  od 
sépare  la  moelle  et  rcncéphale  et  si  Ton  maintient  la  vie  au  moyen  de  b 
respiration  artificielle,  l'animal  peut  manger  tranquillement  les  aliments 
qu'on  lui  offre,  tandis  que  le  reste  de  son  corps  est  agité  de  convulsioib 
toniques. 

Les  nerfs  sont  également  épargnés  par  le  poison,  sauf  les  terminaisoDs 
sensitivcs  qui  sont  excitées.  Les  muscles  ne  semblent  pas  atteints;  ils 
sont  seulement  épuisés  à  la  suite  des  violentes  secousses  dont  ils  ont  été 
agités.  Pourtant,  suivant  quelques  auteurs,  les  fortes  doses  de  cet  alcaloïde 
paralyseraient  les  terminaisons  nerveuses  à  la  manière  du  curare. 

Les  êtres  inférieurs  sont  relativement  peu  sensibles  à  l'action  de  la 
strychnine  :  les  Hirudinées,  les  Crustacés  ne  meurent  que  difficilemeot 
dans  une  solution  de  cet  alcaloïde  ;  les  Anémones  y  vivent  longtemps,  pré- 
sentant seulement  une  série  de  contractions  et  de  dilatations  successiTes. 

Les  autres  alcaloïdes  de  la  noix  vomique,  la  brucine  et  l'égasurine,  posr 
sèdent  les  mêmes  propriétés  que  la  strychnine,  mais  à  un  moindre  degré. 
La  brucine  notamment  est  douze  fois  moins  active. 

Un  des  poisons  qui  rappelle  le  plus  la  strychnine  par  les  accidents  qu'il 
provoque,  est  celui  que  sécrète  le  microbe  du  tétanos;  il  est  constitué 
par  une  matière  albuminoïde  qui  semble  contenir  dans  sa  molécule  un 
élément  alcaloïdique  ;  celui-ci  a  longtemps  été  considéré  comme  la  Tnie 
toxine  alors  qu'il  n'en  représente  qu'un  dérivé. 

Il  existe  probablement  un  certain  nombre  de  poisons  autogènes  qui 
tiennent  sous  leur  dépendance  les  phénomènes  convulsifs  de  certaines 
maladies.  Nous  avons  rappelé,  à  propos  des  auto-intoxications,  que  plu- 
sieurs auteurs  expliquent  de  cette  façon  les  convulsions  de  l'épilepsie,  de 
l'éclampsie  puerpérale  ou  infantile,  de  la  tétanie;  cette  dernière  névrose 
comprend  plusieurs  types  cliniques  dont  quelques-uns  sont  sûrement 
d'ordre  toxique  :  telles  sont  les  tétanies  produites  par  la  mucine,  par  les 
poisons  de  l'ergot,  les  toxines  de  l'estomac  et  les  substances  qui  prennent 
naissance  après  l'extirpation  du  corps  thyroïde. 

Pour  revenir  aux  alcaloïdes,  nous  trouvons  une  série  de  substances  eier- 
yant  des  eilets  analogues  à  ceux  que  la  strychnine  provoque.  Nous  citerons 
particulièrement  la  calabarine,  la  tétanocanabine,  et  surtout  la  cytisinequi 
n'agit  pas  quand  on  l'introduit  par  l'estomac,  parce  que  des  vomissements 
abondants  la  rejettent;  la  cytise  est  broutée  impunément  par  certains  ani- 
maux comme  les  chèvres;  dans  les  pays  où  la  plante  est  abondante,  on 
Dalmatie  par  exemple,  le  lait  où  passe  la  cytisine  peut  produire  des  acci- 
dents toxiques. 


ACTION  DES  POISONS  SUR  LE  SYSTÈME  NERVEUX.  OU) 

Les  alcaloïdes  du  quinquina  sont  plus  ou  moins  convulsivants;  la 
cinchonine  vient  en  première  ligne;  la  quinine,  à  petite  dose,  augmente 
Texcitabilité  des  réflexes,  et  parfois  produit  chez  la  grenouille  un  tétanos 
comparable  à  celui  de  la  strychnine;  à  haute  dose  elle  amène  la  paralysie, 
comme  le  fait  ce  dernier  alcaloïde. 

L'opium  renferme,  comme  on  sait,  plusieurs  principes  convulsivants. 
La  thébaïne  agit  comme  la  sti^chnine;  la  papavérine  est  convulsivante 
|iour  la  grenouille  à  dose  de  2  ou  5  centigrammes;  la  narcotine  ne  produit 
que  des  secousses  légères;  la  morphine  amène  des  convulsions  chez  la 
grenouille  :  les  spasmes  qu'elle  provoque  à  la  période  préagonique  chez 
le  lapin  semblent  dus  à  Tasphyxie  et  à  Taccumulation  de  Tacide  carbo- 
nique. Entin  la  narcéine  n'est  pas  du  tout  convulsivante. 

Parmi  les  autres  substances  organiques  tétanisantes,  il  faut  citer  Tacide 
pliénique,  qui  agit  sur  la  grenouille  comme  la  strychnine  et,  comme  elle, 
amène  secondairement  une  paralysie  complète  de  la  moelle.  Chez  les  ani- 
maux à  sang  chaud,  la  paralysie  est  précoce;  chez  l'homme  elle  se  produit 
(reiiiblée,  sauf  chez  le  jeune  enfant  où  l'on  observe  parfois  quelques 
convulsions.  Il  est  à  remarquer  que  l'acide  phénique,  par  son  action 
physiologique,  diffère  notablement  du  thymol  et  de  la  créosote  qui  sont 
simplement  des  paralysants. 

Les  importantes  recherches  de  P.  Bert  ont  établi  que  l'oxygène  est  un 
violent  poison  quand  il  se  trouve  en  excès  dans  le  sang.  Il  suffit,  pour  s'en 
convaincre,  de  placer  des  animaux  dans  l'air  comprimé,  ou  mieux  dans 
Toxygène  pur  ('),  les  accidents  éclatent  dès  que  le  sang  contient  50  pour 
iOO  d'oxygène,  au  lieu  de  20;  la  mort  arrive  quand  il  en  contient  35  pour 
100.  On  voit  alors  les  animaux  pris  de  convulsions  terribles,  toniques  et 
cloniques;  au  moment  de  la  mort,  le  sang  est  noir;  le  cœur  bat  après  la 
cessation  apparente  de  la  vie. 

Ue  luéme  que  la  plupart  des  poisons,  Toxygène  n'agit  pas  seulement 
sur  les  animaux;  la  germination  s'arrête  à  une  pression  de  iO  atmo- 
sphères, les  grains  de  blé  sont  tués,  la  bactéridie  charbonneuse  s'atté- 
nue, les  bactéries  chi'omogènes  cessent  de  sécréter  leur  pigment. 

Nous  ne  pouvons  citer  toutes  les  substances  convulsivantes  d'origine 
minérale.  Nous  nous  contenterons  de  signaler  les  sels  de  potasse,  qui 
expliquent  en  partie  l'action  de  certaines  urines.  Les  sels  d'ammoniaque 
agissent  de  même  ;  ils  amènent  la  mort  au  milieu  de  convulsions  semblables 
à  celles  que  provoque  la  potasse;  Legros a  reconnu  qu'en  injectant  des  sels 
ammoniacaux  dans  les  veines  d'animaux  qu'on  venait  de  sacrifier,  on 
déterminait  l'apparition  de  mouvements  spasmodiques  qui  pouvaient  les 
faire  tomber  de  la  table  où  ils  se  trouvaient. 

Le  pouvoir  convulsivant  d'un  grand  nombre  de  bases  organiques  peut 
être  modifié  ou  supprimé  par  l'introduction  d'un  radical  alcoolique  :  c'est 


(V-  PHiLiPPON,  EtfcU  pi'uduits  bur  les  animaux  ))ar  la  comprc»^ioll  et  la  dccumpreuion.  Journal 
de  i'anal.,  1894. 
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ce  qui  a  lieu  pour  les  ammoniaques  composées  et  pour  les  corps  de  la  sérif 
xanthique.  Filehne  a  montré  que  l'adjonction  successive  du  radical  métlnl 
faisait  perdre  aux  composés  xanthiques  leur  action  sur  la  moelle  et  les 
transformait  en  poisons  musculaires  ou  plutôt  en  poisons  agissant  sur  les 
terminaisons  motrices,  à  la  manière  du  curare. 

Il  nous  reste  enfin  à  mentionner  une  substance  qui  produit  sur  h 
moelle  une  action  assez  spéciale,  c'est  la  cantharidine.  Elle  proTocpK 
parfois  des  convulsions  tétaniques,  comme  la  strychnine,  mais  elle  exerce 
une  action  très  particulière  sur  les  centres  de  l'érection,  soit  en  excitant 
directement  la  moelle  (Giacomini),  soit  en  agissant  d'une  façon  réflexe, 
grâce  aux  inflammations  qu'elle  détermine  dans  l'appareil  génito-urinaire: 
il  en  résulte  du  priapisme  ou  de  la  nymphomanie.  Les  anciens  auteurs 
rapportent  des  histoires  assez  curieuses,  concernant  des  sujets  qui  aTaieot 
pris  contre  la  fièvre  des  préparations  de  cantharide.  Chauvel,  en  1570.  a 
observé  un  homme  qui  répéta  le  coït  40  fois  dans  une  nuit,  et  Chabrol, 
en  1572,  cite  le  cas  d'un  individu  qui,  en  deux  nuits,  avait  pratiqué 
le  coït  97  fois  et  avait  eu  10  éjaculations  spontanées. 

Nous  arrivons  maintenant  à  des  substances  qui,  tout  en  excitant  primi- 
tivement  la  moelle,  provoquent  très  rapidement  sa  paralysie.  L'atropine, 
la  nicotine,  sont  dans  ce  cas;  chez  les  animaux  à  sang  froid,  ratropioe 
détermine  une  paralysie  d'emblée,  frappant  le  cerveau  et  la  moelle;  cet 
état  peut  durer  deux  ou  trois  jours  et  parfois,  au  moment  où  l'amélio- 
ration se  produit,  l'animal  présente  quelques  secousses  convulsives.  Quant 
à  la  nicotine  elle  produit  des  mouvements  spasmodiques  plus  ou  moins 
rapides,  et  parfois,  chez  les  animaux  à  sang  chaud,  des  mouvements  de 
manège,  des  cris,  un  spasme  des  clignotantes  qui  sont  ramenées  sur  les 
globes  oculaires.  Ces  phénomènes  durent  peu,  et  bientôt  l'animal  tombe 
dans  la  résolution  :  la  respiration  est  brève  et  saccadée,  les  membres 
antérieurs,  plus  atteints  que  les  postérieurs,  sont  généralement  rejelés  en 
abduction,  perpendiculairement  à  l'axe  du  corps.  Cette  attitude  spéciale, 
jointe  à  l'occlusion  oculaire  par  les  clignotantes,  et  à  l'exagération  de  la 
sensibilité  réflexe  achève  de  donner  un  aspect  très  particulier  à  cet 
empoisonnement.  Si  la  dose  est  mortelle,  la  terminaison  fatale  a  heu  par 
progrès  de  la  paralysie,  souvent  avec  des  convulsions  finales. 

Chez  les  grenouilles,  les  phénomènes  d'excitation  sont  également  pas- 
sagers, mais  on  les  met  très  facilement  en  évidence  chez  les  animaux  déca- 
pités; vingt-quatre  heures  après  la  décapitation,  une  injection  de  nicotine 
est  capable  de  ramener  les  réflexes  qui  persistent  parfois  pendant  deux 
ou  trois  jours  (Frensberg).  La  période  de  paralysie  se  traduit  par  une 
attitude  particulière,  encore  plus  marquée  que  chez  les  Mammifères  :  les 
pattes  de  devant  sont  appliquées  l'une  contre  l'autre  et  portées  en  avant 
(attitude  de  la  prière)  ou  au  contraire  étendues  le  long  du  corps  ;  la  tête 
est  inclinée  ;  les  cuisses  sont  maintenues  à  angle  droit  sur  l'axe  du  corps, 
les  jambes  fléchies. 

La  pilocarpine,  la  lobéline  agissent  à  peu  près  comme  la  nicotine;  h 
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saponine  produit  des  convulsions  passagères,  rapidement  suivies  de  para- 
lysie; il  en  est  de  même  des  sels  de  vanadium  ou  de  nickel.  La  théobro- 
mine,  diaprés  Mitscherlisch,  est  paralysante  si  l'absorption  est  lente,  con- 
Tulsivante  si  elle  est  rapide. 

Il  existe  un  assez  grand  nombre  de  substances  qui  produisent  des  phé- 
nomènes différents  suivant  Tanimal  sur  lequel  on  opère.  La  colchicine, 
Taconitine  ont  une  action  excitante  sur  la  moelle  de  la  grenouille,  tandis 
qu'elles  sont  plutôt  paralysantes  chez  les  Mammifères  ;  il  en  est  de  même 
de  Talbuminate  d'argent.  Le  manganèse  produit  justement  des  effets  con- 
traires :  il  paralyse  la  grenouille  et  amène  des  convulsions  chez  les  Mam- 
mifères. Les  différences  de  réaction  vis-à-vis  des  sels  de  fer  sont  encore 
plus  curieuses  :  la  grenouille  est  paralysée,  le  chien  et  le  chat  tombent 
dans  le  collapsus,  le  lapin  est  pris  de  convulsions. 

Les  effets  de  l'ergotine  ne  sont  pas  moins  variables  :  ce  poison  produit 
de  la  paralysie  chez  la  grenouille  ;  au  bout  de  cinq  à  six  jours  les  animaux 
se  remettent,  mais  parfois  ils  sont  repris,  quelques  jours  plus  tard,  d'une 
paralysie  secondaire  à  laquelle  ils  succombent.  Chez  les  Mammifères, 
Tergot  amène  de  Tancsthésie.  des  troubles  de  la  coordination  motrice  et, 
plus  tard,  une  paralysie  absolue  avec  perte  des  réflexes;  chez  Thomme  on 
retrouve  encore,  comme  phénomène  paralytique,  de  Tanesthésie  cutanée, 
mais  ce  qui  domine,  ce  sont  les  spasmes,  le»  convulsions  et  les  con- 
tractures. 

Les  substances  vraiment  paralysantes  sont  représentées  par  la  valériane, 
le  thymol,  la  créosote,  Tantipyrine,  les  sels  d'aluminium,  de  molybdène, 
de  tungstène.  Encore  est-il  que  plusieurs  de  ces  poisons  peuvent  produire 
des  effets  différents  :  ainsi  la  valériane  est  un  excitant  chez  le  chat  et 
détermine  chez  cet  animal  des  mouvements  choréiformes;  l'antipyrinc, 
è  dose  de  1  à  4  grammes,  empêche  le  tétanos  strychnique,  mais,  donnée 
à  dose  de  8  ou  10  grammes,  elle  produit  elle-même  des  convulsions;  le 
tungstène  amène  la  mort  au  milieu  de  convulsions  dues  à  l'accumulation 
de  l'acide  carbonique,  tandis  que  le  molybdène  n'a  pas  le  même  effet,  car 
il  tue  par  arrêt  du  cœur. 

Poisons  bulbaires.  —  En  étudiant  l'action  des  poisons  sur  le  cer- 
veau et  sur  la  moelle,  nous  avons  déjà  dit  quelques  mots  des  troubles 
qui  peuvent  survenir  au  niveau  du  bulbe.  C'est  souvent  en  frappant 
cette  partie  des  centres  nerveux  que  les  substances  toxiques  amènent  la 
mort;  il  se  produit  une  paralysie  de  la  respiration  ou  une  syncope  car- 
diaque. 

Le  chloroforme,  par  exemple,  met  en  action  ces  deux  procédés.  Au 
début  de  Tanesthésie,  il  peut  déterminer  une  excitation  bulbaire  qui 
aboutit  à  l'arrêt  du  cœur;  à  une  période  plus  avancée,  c'est  l'arrêt  de  la 
respiration  qui  cause  généralement  la  mort.  Mais,  dans  la  plupart  des  cas, 
les  centres  bulbaires  résistent  à  l'action  du  chloroforme,  ce  qui  a  permis 
d'utiliser  cet  agent  comme  anesthésique  et  de  le  faire  inhaler  pendant  un 
temps  fort  long.  Le  danger  n'existe  que  lorsque  l'air  contient  plus  de 
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4  pour  100  de  chloroforme,  ou  que  l'arrivée  brusque  d'une  grande  ({ibd- 
tité  de  cette  substance  inhibe  les  centres  bulbaires. 

tLa  plupart  des  poisons  qui  agissent  sur  le  bulbe  peuvent,  suifint  la 
doses,  produire  des  phénomènes  d'excitation  ou  de  paralysie.  Leur  uAm 
(ne  se  localise  pas  sur  tel  ou  tel  centre  fonctionnel;  elle  est  seulement  phi 
marquée  sur  un  centre  que  sur  un  autre;  mais  on  ne  peut  admettre  de 
poisons  exclusivement  respiratoires,  circulatoires  ou  convulsivants;  ilji 
seulement  des  prédominances  qui  permettent  de  grouper  les  toxiques. 
Dans  plusieurs  cas,  les  convulsions  sont  d'origine  bulbaire.  Les  expê> 

{riences  de  Planât,  Roeber  et  celles  plins  récentes  de  Ricciardi  (')  ont  mu 
le  fait  hors  de  doute  en  ce  qui  concerne  la  picrotoxine;  Gioffredi  d 
{  Ricciardi  ont  établi  qu'elle  ne  détermine  aucun  trouble  du  côté  de  h 

moelle;  elle  n'a  pas  d'action  convulsivante  chez  les  animaux  dont  le  bulbe 
est  détruit. 

De  la  picrotoxine,  vrai  type  des  poisons  bulbaires,  nous  rapprocherous 
la  santonine,  qui  produit  chez  la  grenouille  un  relâchement  musculaire 

f  suivi  de  convulsions;  si  l'on  sectionne  la  moelle  au-dessous  du  bulbe,  les 

convulsions  cessent  aussitôt.  La  localisation  bulbaire  est  extrêmement 
I  nette  chez  les  Mammifères,  où  l'on  observe  une  série  de  troubles  portant 

t  sur  les  nerfs  crâniens,  notamment  sur  la  deuxième  et  la  septième  paires. 

I  La  cicutoxine,  la  cinchonine,  la  digitalirésine  agissent  également  sur  le 

I  bulbe  ;  la  comutine  produit  des  convulsions  épileptifonnes  qui  persistent 

f  quand  on  a  détruit  les  centres  corticaux  (Kobert). 

'  Parmi    les   poisons   convulsivants  nous    devons    citer   spécialement 

I  l'absinthe.  Les  belles  recherches  de  M.  Magnan  ont  parfaitement  démontré 

)  que  l'épilepsie  absinthique  est  d'origine  bulbaire,  car  elle  se  prodoit 

encore  chez  le  cobaye  et  le  pigeon  dont  on  a  détruit  le  cerveau.  Si  Ton 
sectionne  la  moelle  au-dessous  du  bulbe,  l'accès  part  de  la  moelle  allongée 
et  plus  tard  s'étend  à  la  moelle  épinière.  D'autres  essences  agissent  de 
même;  mais,  d'après  M.  Magnan,  l'alcool  ne  produirait  pas  de  convulsions: 
I  il  paralyse  les  centres  et  empêche  même  les  convulsions  absinthiques;  il 

ne  faut  pas  conclure  cependant  que  l'alcool  est  l'antidote  de  l'absinthe; 
t  s'il  existe  entre  eux  un  certain  antagonisme  physiologique,  il  n'y  a  aucun 

i  antagonisme  toxique  et  les  animaux  qui  reçoivent  les  deux  poisons  siK> 

I  combent  beaucoup  plus  vite  que  ceux  qui  en  reçoivent  un. 

!  L'acide  carbonique  représente  une  sorte  d'excitant  physiologique,  de 

*  régulateur  des  fonctions  bulbaires.  On  admet  que  c'est  lui  qui  stimule 

Taciion  des  centres  respiratoires.  Mais  arrive-t-il  en  excès,  l'excitation 
trop  violente  pourra  se  traduire  par  un  acte  inhibitoire;  si  l'on  fait  res- 
j  pirer  brusquement  un  mélange  de  70  à  80  pour  100  d'acide  carbonique, 

I  la  mort  surviendra  aussitôt  par  arrêt  du  cœur  ou  de  la  respiration,  et 

'  l'on  trouvera  le  sang  rouge  dans  les  artères,  parfois  dans  les  veines,  ce 

I  qui  supprime  l'idée  d'une  asphyxie  et  force  à  admettre  un  réflexe.  A  dose 

i 

« 

,  (*)  UiGciAT.Di,  Les  convulsions  picrotoxiniques.  La  Pre$$e  médicale^  4  août  1994. 
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noins  élevée,  Tacide  carbonique  produit  un  ralentissement  de  la  respira- 
ion  ci  des  battements  cardiaques  qui  n^ont  plus  lieu  après  la  vagotomie  ; 
sn  même  temps  il  élève  la  pression  artérielle.  Les  centres  respiratoires, 
vaso-moteurs  et  circulatoires  subissent  des  modifications  rythmiques 
simultanées  (Traube  et  Hering). 

C'est  par  leur  action  bulbaire  que  les  poisons  modifient  le  rythme  res- 
piratoire. Une  des  plus  remarquables  sous  ce  rapport  est  représentée  par 
la  morphine;  sous  son  influence,  la  respiration  se  ralentit,  puis  s'arrête, 
tandis  que  les  autres  fonctions  bulbaires  se  paralysent  plus  tard;  le  centre 
vaso-moteur  résiste  longtemps;  chez  des  chiens  qui  ont  reçu  1  gramme 
de  cet  alcaloïde  dans  les  veines,  une  excitation  douloureuse  ne  modifie, 
plus  la  respiration,  mais  élève  notablement  la  pression. 

La  plupart  des  substances  qui  tuent  par  arrêt  de  la  respiration,  agissent 
sur  le  bulbe.  Parmi  celles  dont  on  a  le  mieux  étudié  Tinfluence,  nous 
citerons  la  vératrine,  ce  poison  musculaire  qui  paralyse  en  même  temps 
le  centre  respiratoire  ;  la  solanine,  qui  porte  ses  effets  sur  les  centres  res- 
piratoires et  cardiaques  ;  Taconitine,  qui,  après  avoir  produit  une  légère 
excitation,  arrête  également  la  respiration.  L'alcool,  l'acide  salicylique, 
la  cantharidine  agissent  de  même.  Pour  les  sels  de  fer,  les  opinions  sont 
partagées;  quelques  auteurs  admettent  que  les  effets  sont  dus  à  une 
action  réflexe;  la  paralysie  respiratoire  s'observerait  à  la  suite  de  l'inges- 
tion et  s'expliquerait  par  une  excitation  des  filets  terminaux  du  vague  et 
du  sympathique  au  niveau  de  l'estomac  (Franzolini  et  Baldissera). 

L'action  de  la  fumée  de  tabac  est  plus  complexe.  Nous  avons  vu  que  ce 
;iroduitagit  sur  le  cerveau  et  la  moelle;  le  bulbe  est  également  atteint, 
^mme  en  témoignent  les  vomissements,  les  sueurs,  la  salivation,  les 
troubles  pupillaires,  l'excitation  des  vaso-constricteurs  (Cl.  Bernard). 
k  une  période  avancée,  les  différents  systèmes  se  paralysent,  la  mort  ne 
tarde  pas  à  arriver  par  arrêt  respiratoire. 

Enfin,  il  nous  faut  signaler  les  effets  de  l'acide  cyanhydrique.  A  haute 
dose,  ce  violent  poison  amène  une  inhibition  bulbaire  ;  à  dose  moyenne, 
il  excite,  puis  paralyse  les  centres  respiratoires  et  circulatoires;  la  respi- 
ration devient  pénible;  puis,  après  un  grand  spasme  convulsif  et  inspira- 
toire,  elle  s'arrête  pour  reprendre  ensuite,  faible,  superficielle,  espacée 
par  de  longues  poses,  jusqu'au  moment  où  survient  l'arrêt  final.  La 
section  des  pneumogastriques  ne  modifie  en  rien  ces  phénomènes. 

Plusieurs  des  substances  que  nous  avons  signalées  produisent  des 
vomissements  :  telles  sont  la  morphine,  la  nicotine  et  surtout  l'apomor- 
phine.  De  petites  doses  d'apomorphine  sont  simplement  vomitives;  des 
quantités  plus  élevées  provoquent  de  la  salivation,  de  la  dilatation  pupil- 
laire,  du  collapsus  et  amènent  la  mort  dans  le  coma.  Chez  les  animaux 
qui  ne  vomissent  pas,  comme  les  lapins,  on  observe  une  excitation  suivie 
d'une  paralysie  bulbaire.  C'est  en  agissant  sur  le  centre  bulbaire  que  les 
principaux  vomitifs  provoquent  leurs  effets.  Nous  reviendrons  sur  leur 
étude  à  propos  des  troubles  de  l'appareil  digestif. 
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Action  sur  les  nerfs  périphériques.  —  La  plupart  des  pcnsoBiM 
produisent  pas  de  troubles  sur  les  nerfs  péri[diériques  ou  u^asM 
que   par  contact  direct.  Un  nerf  plongé  dans  une  solution  de  qniniii 
subit  une  exaltation  passagère  suivie  de  paralysie.  La  morphine  diuM 
f  la  sensibilité  des  nerfs  qui  avoisinent  le  point  d'injection  ;  elle  augnak 

;  puis  affaiblit  Texcitabilité  des  nerfs  moteurs;  à  haute  dose»  ellepniÉ 

0  la  diminution  sans  exaltation  préalable.  Il  survient  en  même  tempi  m 
^  trouble  assez  curieux  :  à  Tétat  normal,  pour  produire  des  contiadini 

1  semblables  en  agissant  sur  un  nerf,  il  faut  des  courants  d'autaot  pb 
(  intenses,  que  l'excitation  est  portée  plus  près  du  muscle;  dans  Ten^ 
j  sonnement  morphinique,  c'est  le  contraire  qui  a  lieu;  le  conruit  <bil 
i                                 être  d'autant  plus  fort  qu'on  se  rapproche  plus  du  centre. 

{  Peu  de  substances  agissent  sur  les  troncs  nerveux;  de  grosses  quotiléi 

if  d'atropine  et  d'hyoscine  paralysent  les  nerfs  moteurs  de  la  périphérii 

vers  le  centre  ;  encore  est-il  que  les  troubles  ne  s'observent  que  dm  b 
grenouille. 

Le  bromure  à  très  haute  dose,  la  saponine,  sauf  quand  elle  est  intro- 
duite par  l'estomac,  peuvent  aussi  produire  un  certain  degré  de  priât; 
mais,  le  plus  souvent,  ce  sont  les  terminaisons  nerveuses  sensitiies  oi 
motrices  qui  sont  atteintes. 

Action  des  poisons  sur  les  terminaisons  sensitives  et  matrica.  — 
Le  type  des  poisons  agissant  sur  les  terminaisons  sensitives  est  représentf 
par  la  cocaïne,  qui  produit  dans  la  sensibilité  des  troubles  oomptrabl^ 
à  ceux  que  le  curare  amène  dans  la  motricité. 

La  pipéridine,  d'après  Kronecker  et  Fliess,  agirait  comme  la  cocainc. 
,  tandis  que  la  pipérine  exalterait  la  sensibilité  périphérique.  La  colehidoe. 
la  sapotoxine  paralysent  les  terminaisons  sensitives.  L'acide  pnissique 
possède  la  propriété  d'abolir  la  sensibilité  de  toutes  les  parties  qo  il 
touche;  il  anesthésie  la  peau  du  doigt  soumise  à  ses  vapeurs;  il  supprime 
la  conductibilité  des  nerfs  sur  lesquels  on  le  fait  arriver. 

Un  courant  d'acide  carbonique  insensibilise  les  muqueuses  et  les  partie$ 
dépourvues  d'épiderme  ;  on  a  mis  à  pro6t  cette  propriété  pour  le  tnit^ 
ment  de  certaines  plaies  douloureuses  ou  du  cancer  de  l'utérus.  Si  k 
courant  gazeux  est  projeté  sur  le  larynx,  il  se  produit  une  série  d*:ide$ 
inhibitoires  aboutissant  à  l'insensibilisation  d'une  partie  ou  de  la  toUlité 
du  corps. 

Quelques  poisons  exercent  surtout  une  action  excitante  sur  les  tenni- 
naisons  nerveuses;  pour  les  nerfs  sensitifs,  il  faut  citer  la  vératrine;  pour 
les  nerfs  moteurs,  la  nicotine. 

La  vératrine  a  une  action  locale  très  marquée,  qui  explique  les  éler- 
nuements  et  le  larmoiement  qu'elle  provoque  ;  appliquée  sur  la  peau,  elle 
produit  une  rougeur  violente  suivie  d'anesthésie  et  plus  tard  de  b  lomtt- 
tion  de  petites  vésicules. 

La  nicotine  excite  les  terminaisons  intra-musculaires  des  nerfs  mo- 
teurs, suscitant  des  spasmes  iibrillaires,  et  plus  tard  de  la  paralysif  U 
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ihysostigmine  produit  aussi  des  contractions  fibrillaires  simulant  parfois 
tes  conTuIsions,  puis  elle  paralyse  les  terminaisons  nerveuses. 

Le  poison  qui  agit  sur  les  terminaisons  motrices  est  bien  connu 
•ojourd'hui,  c'est  le  curare.  Nous  n'avons  pas  besoin  de  rappeler  les 
mémorables  expériences  de  Cl.  Rernard,  qui  ont  permis  à  l'illustre  physio- 
logiste de  préciser  le  point  où  se  localise  l'action  toxique.  On  sait  que, 
dans  l'empoisonnement  par  le  curare,  les  excitations  portées  sur  la  moelle 
ou  les  nerfs  ne  produisent  aucun  mouvement;  mais  les  muscles  restent 
capables  de  se  contracter;  or,  si  l'on  jette  une  ligature  sur  l'abdomen  d'une 
irenouille,  et  qu'on  serre  suffisamment  pour  arrêter  toute  circulation, 
m  laissant  intacts  les  nerfs  lombaires,  l'injection  du  curare  dans  le 
legment  antérieur  du  corps  ne  produit  aucun  trouble  dans  le  train  de 
derrière;  toute  excitation  centripète  est  suivie  de  mouvements  réflexes 
dans  les  membres  postérieurs;  le  poison  n'agit  donc  ni  sur  la  moelle  ni 
sur  les  nerfs,  et,  comme  il  épargne  les  muscles,  force  est  d'admettre  que 
son  action  porte  sur  les  plaques  motrices. 

Pfluger  et  Benzold  admettent  que  l'intégrité  des  muscles  est  absolue  ; 
mais  les  expériences  de  Gréhant  et  de  Quinquaud,  complétant  celles  de 
Rossbach  et  de  Mendelsohn,  ont  établi  que  les  muscles  curarisés  réagissent 
moins  énergiquement  que  les  muscles  normaux;  c'est  ce  qu'on  observe 
également  chez  la  grenouille  et  chez  le  chien.  Quant  aux  nerfs,  ils 
semblent  d'abord  surexcités,  mais,  sous  l'influence  de  doses  élevées,  ils 
se  paralysent  à  leur  tour,  ainsi  que  les  autres  parties  de  l'organisme  ; 
comme  le  font  remarquer  Nikolski  et  Dogiel,  le  curare  à  haute  dose  est 
im  poison  protoplasmique;  il  supprime  les  mouvements  de  toutes  les 
cellules,  y  compris  les  leucocytes. 

D  n'en  reste  pas  moins  établi  qu'aux  doses  habituelles  l'action  se  localise 
sur  les  terminaisons  nerveuses  des  muscles  striés;  les  muscles  lisses 
sont  longtemps  épargnés,  ce  qui  explique  la  résistance  des  Invertébrés, 
comme  l'escargot  ou  les  astéries. 

Plusieurs  substances  produisent  des  effets  analogues  à  ceux  du  curare. 
Brown  et  Fraser  ont  montré  qu'il  en  est  ainsi  pour  les  composés  méthyli- 
[|ues  de  divers  alcaloïdes,  méthylstrychnium,  méthylmorphium,  méthyl- 
QÎcotium.  Mais  les  bases  curariques  les  plus  intéressantes  sont  celles  qu'on 
rencontre  dans  les  produits  putréGés  et  qu'on  désigne  souvent  sous  le  nom 
le  ptomatocurarines  ;  on  en  trouve  dans  les  cadavres,  dans  les  levures 
KHirries  (Harkawy),  dans  la  bière  (Hcrmann);  la  mytilotoxine  de  Brieger 
(gît  comme  le  curare  ;  les  tétrodons  du  Japon  produisent  une  substance 
inalogue,  mais  qui  possède  en  plus  la  propriété  de  paralyser  rapidement 
es  centres  bulbaires,  vaso-moteurs,  respiratoires  et  cardiaques. 

n  existe  encore  des  substances  qui  agissent  comme  le  curare,  quand 
m  les  injecte  à  haute  dose,  ou  qu'on  étudie  leur  action  à  une  période 
ivancée  de  l'empoisonnement.  La  cicutine,  l'aconitine  (Gréhant),  peut-être 
e  camphre  et  la  strychnine,  rentrent  dans  ce  groupe;  seulement  leur 
iction  est  fort  complexe.  Ainsi  la  cicutine  paralyse  d'abord  les  terminai- 
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9ons  motrices,  puis  les  teraiinaisons  scnsitÎTes,  Ii  moelle,  le  a 
les  terminaisons  du  pneumogastrique. 


Poisons  mnsonlairsB.  —  L'action  des  poisons  sur  les  t 
motrices  nous  conduit  à  étudier  les  modifications  qui  peuvent  se  ^oim  ' 
dans  le  muscle  lui-même. 

On  a  souvent  nié  l'exiatence  de  poisons  qui  agiraient  direcleroeot  mit  b 
fibre  musculaire.  11  est   certain  qu'on  peut  toujours  admettre  que  b   ' 
courants  électriques  ne  produisent  des  contractions  que  par  l'inteni 
diaire  des  terminaisons  nerveuses  et  que  les  poisons  qui  troublent  b  a 
tractilité  des  muscles  modifient  la  partie  ultime  du  système  nérro-moteor. 
Cette  conception  est  esacle  pour  un  grand  nombre  de  poisons  considém 
à  tort  par  quelques  auteurs  comme  des  poisons  musculaires. 

La  guanidine,  par  exemple,  produit  chez  ta  grenouille  des  coutnctiiai 
fibrillaîres  qui  pourraient  faire  penser  à  une  action  sur  le  muscle  lui- 
même;  en  réalité,  elle  excite  les  terminaisons  intni-musculaires  desoeifa 
moteurs;  si,  en  efTet,  on  l'injecte  à  un  animal  curarisé,  il  ne  se  codait 
plus  de  contractures.  Le  musc  agit  de  même. 

Au  contraire,  la  vératrine  représente  un  vrai  poison  musculaire,  car  ks 
effets  ne  sont  modifiés  ni  par  la  section  de  la  moelle  ou  des  nerfs,  ni  fu 
la  curarisation. 

En  injectant  une  l'aiblc  dose,  par  exemple  0**',1,  de  sulble  de  nn- 
trine  dans  le  sac  lymphatique  d'une  grenouille,  on  toU  Uenlot  h 
démarche  de  l'animal  se  modifier;  les  mouTements  deviennoit  difficiles: 
si  l'on  pince  une  patte,  la  grenouille  retire  vivement  le  membre  irrité. 


mais  une  fois  llécliis  les  muscles  restent  contractures  dans  cette  nourelle 
position  et  l'animal  ne  peut  les  ramener  que  lentement  à  leur  situation 
première.  Cette  simple  analyse  montre  que  la  vératrine  transfonne  k 
deuxième  acte  de  la  contraction  ;  le  raccourcissement  se  produit  d'une 
façon  normale,  mais  la  décontraction  se  fait  lentement,  comme  s'il  s'agis- 
sait d'un  muscle  lisse. 

La  méthode  graphique  précise  ces  résultats  :  elle  établit  que  l'exciblion 
latente  reste  normale,  que  la  contraction  est  aussi  brusque  que  d'habitude. 
mais  plus  énergique,  de  telle  sorte  que  le  style  s'élève  souvent  deoi  ou 
trois  fois  plus  haut  qu'avant  l'empoisonnement;  puis  la  décontrwtioa  m 
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produit  lentement;  le  muscle  met  souvent  40  et  50  fois  plus  de  temps 
que  d'habitude  pour  revenir  à  l'état  flaccide.  Les  effets  sont  les  mêmes, 
qu'on  agisse  directement  sur  le  muscle,  ou  indirectement  par  le  nerf, 
mais  si  l'on  fait  passer  une  série  d'excitations  suffisamment  rapprochées. 
on  observe  bientôt  une  modification  assez  curieuse;  la  décontraction  finit 
par  se  produire  et  le  muscle  réagit  pendant  un  certain  temps  d'une  façon 
presque  normale;  ce  fait,  découvert  par  van  Bezold,  a  été  vérifié  par  un 
grand  nombre  d'expérimentateurs  et  apparaît  nettement  sur  le  tracô 
ci  contre  que  nous  avons  recueilli  dans  ces  conditions. 

On  a  fait  bien  des  hypothèses  pour  expliquer  l'action  de  la  vératrine. 
Dn  premier  fait  semble  établi;  c'est  qu'il  s'agit  d'une  contraction  muscu- 
laire et  non  d'un  tétanos;  car  si  l'on  emploie  une  patte  de  grenouille 
galvanoscopique,  on  obtient  une  secousse  et  non  une  tétanisation.  Pour 
expliquer  cette  contraction  anomale,  on  aurait  pu  invoquer  un  défaut 
dans  le  processus  qui  ramène  la  myosine  à  l'état  de  musculine.  Mais  Fick 
soutient  au  contraire  que  c'est  la  substance  raccourcissante  qui  se  produit 
en  excès;  il  appuie  son  opinion  sur  ce  que  la  contraction  d'un  muscle 
vératrinisé  dégage  plus  de  chaleur  que  la  contraction  d'un  muscle  normal. 

Si  la  vératrine  peut  être  considérée  à  faible  dose  comme  un  excitant 
musculaire,  capable  de  rendre  sa  contractilité  à  un  muscle  épuisé,  à  doses 
plus  élevées,  elle  devient  paralysante  :  3  à  5  milligrammes  suffisent  chez 
la  grenouille  à  produire  cet  effet.  A  une  période  avancée  de  l'empoison- 
nement, la  paralysie  s'étend  aux  terminaisons  intra-musculaires  des  nerfs 
moteurs,  puis  aux  troncs  nerveux  eux-mêmes. 

Tous  ces  résultats  ont  été  obtenus  sur  la  grenouille  ;  les  phénomènes 
sont  beaucoup  moins  nets  chez  les  Mammifères  dont  les  muscles,  d'après 
Marforiy  ne  présentent  pas  de  modifications. 

Purmi  les  substances  qui  agissent  comme  la  vératrine,  il  faut  citer 
l'aeonitine  (Weyland)  et  l'oxydicolchicine  qui  se  produit  dans  l'organisme 
piroijdation  de  la  colchicine;  cette  dernière  n'influencerait  pas  la  con- 
traction musculaire  (Jacobi). 

La  caféine,  la  théobromine  et  la  cocaïne  produisent  des  modifications 
fonctionnelles  non  moins  curieuses  que  la  vératrine.  Voit,  puis  Johannsen, 
ont  établi  que  les  effets  de  la  caféine  diffèrent  suivant  qu'on  opère  sur  la 
Rana  temporaria  ou  sur  la  Rana  esculenta. 

Chez  la  première  espèce,  les  muscles  deviennent  blancs,  exsangues,  ils 
se  raccourcissent  comme  sous  l'influence  de  la  chaleur;  le  microscope 
permet  de  constater  la  disparition  des  stries  transversales,  tandis  que  les 
strios  longitudinales  apparaissent  plus  nettement  et  que  le  sarcolemme  se 
détache  par  places.  Au  début  de  l'empoisonnement,  le  myographe  montre 
un  raccourcissement  de  la  partie  descendante  :  plus  tard  le  muscle  est 
rigide  et  ne  se  contracte  plus.  Ces  effets  ne  sont  pas  modifiés  par  la  section 
des  nerfs  ou  la  curarisation.  En  se  fixant  ainsi  sur  le  muscle,  la  caféine 
perd  la  propriété  d'agir  sur  la  moelle  ;  au  contraire,  quand  on  opère  sur 
la  Rana  esculenta^  on  const'ite  que  les  muscles  ne  sont  presque  pas 
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atteints,  mais  qu'il  se  produit  un  violent  tétanos.  Chez  la  Rana  tempora" 
ritty  le  tétanos  peut  s'observer;  mais  c'est  un  phénomène  de  retour,  ap- 
paraissant au  bout  de  deux  ou  trois  jours,  quand  les  troubles  muscubim 
se  dissipent. 

Chez  les  animaux  à  sang  chaud,  ce  sont  les  phénomènes  nerveux  qm 
dominent;  la  rigidité  musculaire  n'a  été  observée  que  sur  le  chat,  etenrore 
était-elle  peu  marquée  (Johannsen). 

La  caféine  rentre  conune  on  sait  dans  le  groupe  xanthique;  or  d'antm 
corps  appartenant  à  la  même  famille  chimique  ont  une  action  très 
curieuse  sur  les  muscles.  La  paraxanthine,  injectée  à  une  grenoailk  verte, 
rend  fort  lente  l'exécution  des  mouvements  (Sâlom<Mi)  ;  llijpoxinthiDe  H 
la  créatinine  excitent  la  contractilité  musculaire  et  dimiimait  k  temps  de 
repos  du  muscle  fatigué  ;  ce  dernier  phénomène  expliqueraitt  pov  quelques 
auteurs,  les  bons  effets  du  bouillon. 

La  plupart  des  poisons  agissant  sur  les  muscles  prodoisaiit  «nplenKot 
de  la  paralysie  ;  ils  ont  tous  un  caractère  eonunun  qui  appiriMPt  dqi  i  b 
caféine,  c'est  d'agir  sur  le  cœur;  nous  les  retrouveroDS  donc  i  pn|N» de» 
poisons  cardiaques  :  ce  sont  pour  la  plupart,  non  des  alealoideSv  mais  des 
glycosides.  C'est  ainsi  que  les  principes  actifs  de  la  digitale,  £ptilioe, 
digitonine,  digitoxirésine,  digitalirésine  et  surtout  ^'pt^^^M  Ml  h  pro- 
priété de  paralyser  les  muscles  à  insertion  osseuse.  Les  UÊfmmm  piniy- 
sent  les  muscles,  striés  ou  lisses,  sauf  quand  elles  sont  inlfodrilas  |ar  le 
tube  digestif;  il  en  est  de  même  des  solvines,  de  Tànétiiiet  dea  principes 
actifs  de  Tinée,  de  VUpas  antiar,  de  la  Tanghinia  venemferëf  im» 
leur  action  sur  le  cœur  est  si  rapide  que  les  modificationa  de  k  eiDtnc- 
tilité  musculaire  sont  rejetées  au  second  plan. 

Les  poisons  narcotiques  s'accumulent  dans  les  muades  et  paaiuii  y 
produire  des  troubles  importants.  L'alcool  s'y  trouve  en  aastt  gnode 
abondance,  et,  d'après  Gréhant  et  Quinquaud,  diminue  la  paissuice 
musculaire.  Le  chloroforme  abolit  d'abord  les  mouvements  vokmliires. 
puis  il  paralyse  les  terminaisons  nerveuses  et  enfin  fait  perdre  au  muscle 
son  excitabilité,' sans  affaiblir  sa  force  électromotrice  (Ranke).  Chei  b 
animaux  empoisonnés  par  cette  substance,  la  rigidité  cadavérique  se 
produit  rapidement,  ce  qui  tient,  scmble-t-il,  à  une  coagulation  de  b 
myosine,  que  le  chloroforme  précipite  de  ses  solutions.  L'éther,  lamylêne. 
agissent  comme  le  chloroforme,  mais  plus  lentement  ;  le  nitrite  d^amyle 
amène  une  paralysie  rapide  du  muscle  (Pick).  Quelques  poisons  ne 
produisent  de  troubles  que  lorsqu'on  les  injecte  dans  le  bout  périphérique 
d'une  artère:  les  muscles  irrigués  par  les  vaisseaux  deviennent  rigide^ 
sous  l'influence  du  chloral  (Zuber),  tandis  qu'ils  se  paralysent  sous  laction 
de  l'atropine.  D'autres  alcaloïdes,  comme  la  morphine,  la  nicotine,  b 
conicine,  semblent  ne  produire  aucun  trouble  sur  le  système  musculaire. 

On  n'a  guère  recherché  jusqu'ici  Faction  des  poisons  microbiens  sur 
les  muscles.  Le  seul  microbe  étudié  à  ce  point  de  vue  est  le  Bacillus  coli 
dont  les  produits  stérilisés  amènent,  dans  les  muscles  de  la  grenouille, 
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modifications  de  h  conlractililc  qui  rappellent  celles  de  la  fatigue  : 
tractions  moins  énergiques,  fusions  des  secousses,  décuntractîons  très 
tes  ('}  ;  Il  est  peut-être  permis  d'invoquer  ces  résultais  expérimentaux 
ir  expliquer  la  fatigue  si  considéiable  que  ressentent  les  malades 
lints  de  diarrhée  intense;  on  sait  qu'il  se  produit,  dans  ce  cas,  une 
ilable  intoxication  par  les  produits  solubles  de  Bacillus  coli,  qui  pul- 
ï  alors  avec  une  activité  insolite. 
Jq  grand  nombre  de  substances  inorganiques  agissent  sur  le  tissu 


-  Action  des  prodiiils  solubles  do  DacillDS  coll  ci 


Dis  sur  la  coDtraclililJ  inusculiiro. 

a  ù  Itf-  (A),  8-  (fl),  S"  (C). 


Kulaire;  l'acide  carbonique,  d'après  Dronn-Séquard,  excite  les  muscles 
une  il  excite  le  système  nerveux.  L'ammoniaque,  outre  ses  ciTets  sur 
loelle,  produit  cliez  la  (grenouille  des  contractions  fibrillaires  par  action 
!cte  sur  le  muscle;  il  suffit  du  reste  de  placer  un  fragment  de  muscle 
s  une  clriclie  et  de  l'aire  pénétrer  dans  l'air  une  trace  d'ammoniaque, 
r  obtenir  une  série  de  mouvements  spsmodiques.  L'excitation  fait 
;e  plus  tard  à  de  la  paralysie,  comme  l'avait  déjà  reconnu  OrRla  sur  Xas 
nmifèrcs. 


RoCER.  £lu<lc  lur  la  laiiciU  des  produil 
tiot-,  1803.  p.  505. 

.  -I. 


solubloi  du  Dicitlui  odi  commanu.  ^rcA.  d* 
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Les  travaux  de  Blacke,  de  Rabuteau,  de  Harnack,  de  Kobert  1*^  mi 
établi  qu'un  grand  nombre  de  métaux  représentent  des  poisons  miisah 
laires.  Parmi  les  métaux  alcalins  il  faut  citer  le  potassium,  qui  seniile 
plus  actif;  viendraient  ensuite,  d'après  Hamack  et  Dietrich  ('),  le  niUdioB, 
puis  le  césium,  le  sodium  et  l'ammonium  ;  le  lithium  serait  sans  influence. 
Le  potassium  paralyse  rapidement  les  muscles  striés  y  compris  le  myocaode; 
cette  action  a  été  bien  étudiée  par  Cl.  Bernard,  Pelikan,  Setscheoowa 
moyen  du  sulfocyanure  de  potassium;  mais  elle  n'appartient  pas  exdi 
sivement  à  ce  sel  ;  elle  dépend  du  potassium  et  non  de  l'acide  sulfocpuik|ae 

Les  métaux  terreux  comme  le  calcium,  le  strontium  et,  le  plus  toiiqi 
de  tous,  le  baryum,  agissent  aussi  sur  le  cœur  et  sur  les  muscles  et  sembla 
épargner  presque  complètement  le  système  nerveux  ;  mais  les  trouble 
cardiaques  rendent  l'étude  assez  difficile.  Aussi  obtient-on  de  meilkor 
résultats  en  s'adressant  à  d'autres  substances,  aux  sels  de  cuivre  pi 
exemple  (').  Ceux-ci  provoquent  la  mort  des  Mammifères,  par  arrêt  de  1 
respiration;  au  moment  où  l'animal  succombe,  les  muscles  des  membre: 
postérieurs  et  le  diaphragme  sont  complètement  inexcitables.  En  ope 
rant  sur  la  grenouille,  on  reconnaît  que  l'albuminate  de  cuivre  proToqn 
d'abord  quelques  légères  contractions  fibrillaires,  puis  paralyse  les  ma» 
clés  suivant  un  ordre  qui  varie  avec  le  point  d'introduction  :  si  Tinjec 
tion  a  été  faite  dans  les  veines,  le  cœur  est  atteint  de  bonne  heure  et  peu! 
s'arrêter  avant  tout  autre  phénomène. 

Le  zinc,  le  cadmium  agissent  comme  le  cuivre  ;  le  plomb  a  une  actioi] 
semblable,  mais  moins  nette  ;  l'antimoine  ou  plutôt  le  tartre  stibié  a  b 
propriété  de  diminuer  la  hauteur  des  contractions  musculaires  (Buchheimi; 
l'arsenic  n'amène  qu'une  paralysie  tardive  (Kobert);  et  le  manganèse 
semble  sans  action. 

Les  faits  que  nous  avons  rapportés  démontrent  que  nombre  de  substaoc» 
agissent  principalement  ou  accessoirement  sur  le  système  musculaiit 
Presque  toutes  déterminent  des  paralysies  ;  quelques-unes  exaltent  d'abord  L 
contractilité  du  muscle,  comme  le  font  la  vératrine,  la  caféine  et  la  quioioe, 
mais  cet  effet  est  passager  et  fait  bientôt  place  à  un  affaiblissement. 

Nous  ne  pouvons  terminer  ce  qui  a  trait  aux  poisons  musculaires,  san! 
signaler  les  toxines  qui  se  produisent  dans  le  muscle  lui-même  pen^ 
dant  son  fonctionnement  ;  les  expériences  de  Ranke  et  de  Kronecker  on' 
montré  que  la  fatigue  donne  naissance  à  des  substances  nocives  qui  peu 
vent  rester  localisées  à  un  groupe  musculaire,  et  faire  disparaître  se 
propriétés  contractiles.  Qu'on  fasse  passer,  à  travers  ces  muscles,  tu 
courant  d'une  légère  solution  de  chlorure  de  sodium  ou  de  sang  oxygé» 


(')  Kobert,  Ucber  den  Einfluss  verachiedeoer  pharmakologiacbcr  A^rentien  auf  die  loskfi 
substanz.  Arch.  fur  exper.  PathoL  und  PharmakoL,  B.  XV,  p.  22. 

(*)  IIarnack  und  Dietrich,  Ueber  die  Wirkungen  des  Rubidium  und  C<psiurochk)rids  anf  àt 
quergestrcifton  Nuskel  des  Froschcs.  Ibid.,  B.  XIX,  p.  153. 

(>)  Roger,  Noie  sur  les  propriétés  toxiques  des  sels  de  cuivre.  Hemte  de  mUdedme,  ll^ 
p.  888. 
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d  la  contractilité  reparaît.  Voilà  un  exemple  bien  intéressant  d'une  auto- 
ÛEitoxication  partielle  et  locale. 

Action  des  poisons  sur  le  sympathique  et  sur  les  muscles  lisses.  — 
L'action  que  les  poisons  exercent  sur  le  système  névro-musculaire  de  la 
fie  organique  sera  étudiée  à  propos  des  divers  appareils  qui  renferment 
des  fibres  lisses  et  auxquels  se  distribuent  les  rameaux  du  sympathique  ; 
nous  n'envisagerons  ici  que  quelques  faits  généraux. 

Bien  des  substances  ont  la  propriété  d'exciter  les  fibres  musculaires 
lisses  :  les  unes  comme  Tantimoine,  le  baryum,  la  digitaline  et  la  nico- 
tine, provoquent  des  contractions  de  ces  éléments  et,  à  hautes  doses, 
amènent  leur  paralysie;  d'autres,  comme  la  strychnine,  agissent  par  l'in- 
termédiaire du  système  nerveux  et  par  le  mécanisme  de  l'action  réflexe  ; 
elles  déterminent  aussi  des  contractions  au  niveau  des  muscles  lisses  et 
produisent  un  état  spasmodique  des  vaisseaux,  de  l'utérus,  de  la  vessie, 
de  la  rate. 

Les  phénomènes  sont  parfois  fort  complexes;  ainsi  le  sulfate  d'atropine, 
augmentant  l'excitabilité  des  fibres  lisses,  provoque  des  coliques,  de  la 
dianiiée  et,  du  côté  de  la  circulation,  une  constriction  des  vaisseaux 
sanguins;  en  même  temps,  il  diminue  la  sensibilité  réflexe,  et,  à  haute 
dose,  paralyse  le  système  qu'il  avait  d'abord  excité.  Mais  tous  les  muscles 
lisses  ne  sont  pas  également  impressionnés  par  l'atropine;  cet  alcaloïde 
paralyse  rapidement  le  sphincter  irien,  puis  les  fibres  du  tube  digestif, 
tandis  qu'il  n'agit  que  fort  peu  sur  la  vessie.  On  a  longtemps  discuté 
pour  savoir  où  se  localisait  l'action  du  poison;  est-ce  sur  le  muscle, 
est-ce  sur  les  terminaisons  nerveuses.  Spilman  et  Luchsinger  font  remar- 
quer, à  ce  propos,  que  l'atropine  ne  paralyse  que  les  fibres  lisses  du  tube 
digestif;  chez  le  chat  par  exemple,  elle  atteint  la  partie  inférieure  do 
l'œsophage  et  épargne  la  partie  supérieure  dont  la  musculature  est  striée  ; 
ce  résultat  tend  à  démontrer  que  l'atropine  agit  directement  sur  les 
fibres  lisses  et  non  sur  les  ganglions  nerveux  qui  président  à  leurs  mou- 
vements. C'est  aussi  à  sa  structure  spéciale  que  l'iris  des  oiseaux  (Kierer) 
et  des  tortues  (Gysi),  qui  est  formé  de  fibres  striées,  doit  son  insensibilité 
à  l'action  de  l'atropine. 

La  pilocarpine  exerce  sur  les  muscles  lisses,  comme  sur  la  plupart  des 
autres  systèmes,  une  action  inverse  de  l'atropine  :  elle  excite  les  fibres  de 
la  vessie,  de  l'utérus,  de  l'intestin.  Mais  le  vrai  excitant  des  fibres  lisses 
est  représenté  par  Tergot  de  seigle.  L'ergot  ou  plutôt  l'ergotine  lait  con- 
tracter les  vaisseaux  sanguins  en  agissant  sur  l'élément  contractile.  Cette 
action  que  nous  étudierons  à  propos  de  la  circulation  ne  se  manifeste  pas 
seulement  sur  les  vaisseaux;  elle  est  également  marquée  sur  l'utérus, 
notamment  sur  l'utérus  gravide;  il  s'agit  encore  d'une  action  musculaire, 
qui  persiste  après  la  section  de  la  moelle. 

Signalons  l'existence  de  poisons  paralysant  d'emblée  les  fibres  muscu- 
laires lisses  :  la  morphine,  par  exemple,  exerce  une  action  locale  sur 
l'intestin  et  empêche  la  production  des  mouvements  consécutifs  aux  exci- 


î»32  LES  CSTOXICATÏONS. 

talions  (Jacobi)  ;  la  cocaïne  abolit  d'abord  la  contractilité  de  Tinsft,  à 
haute  dose,  agit  sur  les  muscles  de  l'intestin  et  des  vaisseaux. 

L'action  sur  le  système  lisse  est  donc  analogue  à  celle  qu*on  obseno 
sur  les  muscles  stries.  Pourtant  il  faut  bien  remarquer  qu'un  même 
poison  peut  agir  différemment  sur  les  deux  systèmes;  de  plus  les  poiiOQs 
qui  paralysent  les  fibres  lisses  semblent  moins  nombreux  que  ceux  qui 
paralysent  les  muscles  striés;  enfin  il  n'existe  pas  pour  ces  demim 
de  substance  ayant  une  action  comparable  à  celle  qu'exerce  Tergot  de 
seigle. 

Action  des  poisons  sur  les  organes  des  sens.  —  Les  modiikation^ 
qui  peuvent  se  produire  du  côté  de  la  vue  sont,  comme  on  sait,  fort  nom 
breuses  et  ont  été  souvent  mises  à  profit  par  les  ophtalmologistes*  dan» 
un  but  diagnostic  ou  thérapeutique. 

Les  troubles  de  l'appareil  visuel  sont  de  deux  ordres  :  les  uns.  de 
nature  objective,  peuvent  être  facilement  étudiés  par  l'observateur  el  sont 
susceptibles  d'être  reproduits  chez  les  animaux;  les  autres  consistent  en 
des  modifications  subjectives  qui  ne  peuvent  être  élucidées  que  par  les 
relations  qu'en  fait  le  sujet. 

Les  phénomènes  les  plus  faciles  à  saisir  sont  ceux  qui  portent  sur  les 
mouvements  de  l'iris.  Un  grand  nombre  de  poisons  produisent  le  iDyo$i> 
ou  la  mydriase  et  plusieurs  d'entre  eux  déterminent,  en  même  temps, 
des  troubles  de  l'accommodation. 

Les  poisons  myo tiques  sont  fort  nombreux,  nous  citerons  spécialement 
la  morphine,  la  muscarine,  la  pilocarpine,  la  physostigmine.  Leur  action 
n'est  pas  encore  parfaitement  élucidée.  Néanmoins  Robert  pense  qu'on 
pout  les  classer  en  trois  groupes. 

Certains  poisons  agissent,  non  quand  on  les  instille  dans  l'œil,  nuis 
lorsqu'on  les  injecte  dans  les  veines  ou  sous  la  peau  ;  ils  produisent  unf 
paralysie  des  centres,  car  l'énucléation  amène  la  dilatation  du  sphincter: 
exemple,  la  morphine. 

Le  deuxième  groupe  comprend  les  poisons  qui  produisent  un  niyosi^ 
spastique  périphérique,  c'est-à-dire  qui  excitent  les  terminaisons  du  neri 
oculo-moteur;  l'effet  est  produit  aussi  bien  quand  la  substance  est  intnn 
duitc  dans  l'organisme  ou  déposée  sur  l'œil  ;  elle  persiste  après  Tt-nu- 
cléation;  elle  disparaît  sous  l'influence  de  l'atropine:  telles  sont  la  musi*a- 
rine,  la  pilocarpine,  la  nicotine. 

Enfin  le  troisième  groupe  est  représenté  par  le  plus  important  de  tous 
les  niyotiques,  la  physostigmine  ou  ésérinc  :  d'après  Haniack,  c'est  une 
substance  qui  produit  un  spasme  du  muscle  lui-même. 

Cette  classification  est  excellente,  malheureusement  on  n'est  pas  tou- 
jours fixé  sur  le  mécanisme  mis  en  œuvre  par  les  différentes  substances 
toxiques;  peut-être  même  le  mode  d'action  varie-t-il  suivant  les  espèce* 
animales.  Ainsi  la  morphine  est  considérée  comme  donnant  un  myosi: 
paralytique  central  chez  l'homme,  car  l'effet  disparait  par  excitation  du 
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sympathique  ou  par  action  de  Tatropine;  chez  le  chat,  au  contraire,  il 
s'agit  d'un  myosis  spasmodique  central. 

D'après  M.  Vibert,  l'action  de  la  morphine  sur  la  pupille  serait  propor- 
tionnelle à  la  quantité  introduite;  à  faible  dose,  le  myosis  diminue  légère- 
ment dans  l'obscurité  et  augmente  sous  l'influence  de  la  lumière  ;  à  haute 
dose,  il  persiste  sans  changement  quel  que  soit  l'éclairage. 

La  muscarine  et  la  pilocarpine  rentrent  dans  le  groupe  des  myoliques 
spasmodiqucs  périphériques.  La  pilocarpine  injectée  dans  les  veines  dilate 
la  pupille,  au  lieu  de  la  rétrécir,  ce  qui  tient  à  une  excitation  des  termi- 
naisons nerveuses  intra-abdominalesdu  sympathique;  car  le  phénomène  ne 
se  produit  plus  après  section  du  vago-sympathique  cervical  (Vulpian). 
Quand,  au  contraire,  la  pilocarpine  est  introduite  dans  l'œil,  elle,  pro- 
voque un  myosis  spasmodique  qui  dure  environ  deux  heures,  puis  fait 
place  à  une  dilatation  qui  se  prolonge  pendant  deux  jours;  la  section  du 
sympathique  empêche  cette  dilatation  secondaire.  Tous  les  animaux  ne 
sont  pas  également  sensibles  à  l'action  myotique  de  cet  alcaloïde;  les 
tortues,  par  exemple,  ne  présentent  aucune  manifestation  ;  chez  les  gre- 
nouilles, le  myosis,  qui  est  provoqué  par  une  dose  de  2  milligrammes,  est 
remplacé  par  la  mydriase,  si  la  dose  de  poison  atteint  10  milligrammes. 

L'ésérine  est  le  myotique  le  plus  souvent  employé  en  ophtalmologie; 
il  suffit  d'introduire  une  goutte  d'une  dilution  au  1/1000  et  même  au 
1/100000  pour  observer  une  contraction  de  la  pupille;  le  phénomène  ne 
se  produit  pas  chez  tous  les  animaux  :  on  ne  l'observe  ni  sur  la  grenouille 
ni  sur  la  poule.  On  a  beaucoup  discuté  sur  l'action  de  cet  alcaloïde  ;  Ra- 
gow,  Rossbach,  pensaient  qu'il  provoquait  une  excitation  de  la  3^  paire; 
Legros  invoqua  une  simple  congestion  des  vaisseaux  iricns  et  ciliaires; 
mais  aujourd'hui  on  tend  à  admettre,  avec  Hamack,  que  son  action  porte 
sur  le  muscle  lui-même. 

La  pilocarpine,  la  muscarine,  Tésérine  produisent  en  même  temps,  des 
troubles  de  l'accommodation  ;  ceux-ci  sont  peu  marqués  avec  la  pilocarpine 
qui  provoque  simplement  un  peu  de  myopie,  due  en  partie  à  l'augmen- 
tation de  la  tension  intr<i-ocuIaire.  C'est  la  muscarine  qui  agit  le  plus 
activement  sur  l'accommodation.  Elle  produit  un  spasme  du  muscle 
ciliaire  avant  de  toucher  le  muscle  irien;  c'est  Tinverse  avec  l'ésérine;  la 
muscarine  a  pour  effet  de  rapprocher  le  punctum  remotum,  et  plus  tard 
le  punctum  proxinuim  :  elle  diminue  ainsi  l'amplitude  de  Taccommoda- 
tion;  l'ésérine  produit  rcffet  contraire,  car  elle  rapproche  le  punctum 
proximum,  le  punctum  remotum  restant  normal  et  parfois  s'éloignant. 

Enfin  il  existe  quelques  poisons  autogènes  dont  le  mode  d'action  sur  la 
pupille  n'a  pas  été  étudié  suf(isaniment  :  telle  est  la  subsUuice  myotique 
de  Turine.  Peut-être  s'agit-il  d'une  |)aralysie  du  sym|>athi(|ue,  connue 
semble  Tattester  la  dilatation  des  vaisseaux  auriculaires.  Pourtant  l'arra- 
chement du  ganglion  cervical  supérieur  n'amène  pas  une  constriction 
aussi  marquée  que  certaines  urines. 

Pour  les  poisons  mydriatiques,  Kobert  adopte  une  classification  analogue 
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Koncs  et  Kertesz('),  qui  ont  étudié  avec  soin  ces  divers  phénomènes,  les 
idtBsent  de  la  façon  suivante  :  le  chloroforme  détermine  du  nystagmus 
irartical,  du  strabisme  convergent  et  enfin  du  strabisme  divergent;  Téther 
amciie  au  contraire  du  nystagmus  latéral,  puis  une  déviation  inféro-laté- 
nle,  suivie  d'un  retour  lent  vers  Tétat  normal  ;  la  codéine  provoque  du 
njstagmus  horizontal;  Tasphyxie  suscite  des  troubles  plus  complexes  : 
c'est  d'abord  un  nystagmus  vertical,  puis  de  Texophtalmie  et,  à  la  fin,  de 
b  rotation  latérale. 

En  même  temps  que  ces  différents  phénomènes,  ou  en  dehors  d'eux, 
eertains  poisons,  comme  le  chloroforme,  l'ether,  le  chloral,  la  codéine, 
ont  la  propriété  d'entraver  la  synergie  qui  existe  entre  les  mouvements 
du  coq)s  et  ceux  des  globes  oculaires  (Kovacs  et  Kertesz)  ;  la  nicotine,  la 
strychnine,  la  picrotoxine,  la  morphine,  l'atropine,  le  curare,  abolissent 
les  mouvements  associés  des  globes  oculaires.  Tous  ces  effets  semblent 
relever  d'excitations  ou  de  paralysies  des  centres  nerveux,  exception  faite 
pour  les  phénomènes  produits  par  le  curare. 

Dans  quelques  empoisonnements  on  peut  observer  la  protusion  du 
globe  oculaire,  hors  de  l'orbite;  c'est  ce  qu'on  obtient  avec  la  cocaïne, 
la  strychnine;  c'est  ce  qu'on  voit  aussi  dans  les  cas  d'asphyxie  ou  lors 
d'injection  intra-veineuse  d'urines  normales  ou  pathologiques.  Récipro- 
quement, le  globe  oculaire  peut  être  recouvert  par  les  paupières  convul- 
sivement contractées  :  cet  effet  est  très  manifeste  dans  l'empoisonnement 
par  la  nicotine,  où  l'œil  est  caché  en  partie  par  la  nictitante. 

Les  troubles  de  l'accommodation  et  des  perceptions  visuelles  ne  peuvent 
évidemment  être  étudiés  que  sur  l'homme. 

Certaines  substances  déterminent  de  l'achromatopsie,  d'autres  de  l'am- 
blyopie  ou  des  modifications  du  champ  visuel. 

La  santonine  possède  la  singulière  propriété  de  modifier  la  perception 
des  couleurs  :  les  objets  blancs  paraissent  jaunes,  les  objets  rouges 
deviennent  oranges,  les  objets  bleus  sont  verts.  On  a  beaucoup  discuté 
sur  le  mécanisme  de  ce  phénomène  ;  longtemps  on  a  admis  la  présence 
dans  l'humeur  aqueuse  d'une  matière  colorante  jaune,  identique  à  celle 
qu'on  trouve  dans  l'urine  ;  Rose  pense  au  contraire  qu'il  s'agit  d'un  dalto- 
nisme transitoire,  d'une  paralysie  des  perceptions  violettes.  Le  phénomène 
est  d'ailleurs  passager  et,  pour  une  dose  de  0'%25,  ne  dure  jamais  plus 
d'un  jour. 

La  strychnine  a  un  effet  différent;  elle  agrandit  le  champ  visuel,  et  cet 
agrandissement  est  surtout  marqué  du  côté  de  l'injection  sous-cutanée. 
Le  nitrite  d'amyle,  administré  à  haute  dose,  modifie  aussi  la  perception 
des  couleurs;  il  fait  voir  des  points  noirs  ou  jaunes,  des  étincelles,  des 
figures  bizarres.  En  regardant  un  point  sur  un  mur  blanc,  on  l'aperçoit 
entouré  d'un  cercle  jaune  et  d'un  cercle  violet.  Goodhart  pense  que  ce 


(^)  KoTACs  et  RiRTEsz,  Ueber  die  Wirkung  einigcr  chemischcr  Stoffe  auf  die  tasodrten  Augern 
bewegUDgen.  Arch.  fur  exper.  Pathol.  und  Pkarmakologiej  B.  XVT.  p.  81. 
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phénomène  tient  à  des  modifications  circulatoires,  car  il  a  obsené  mt 
contraction  des  artères,  et  une  dilatation  des  veines  ;  mais  Pick  ni  ria 
constaté  de  semblable. 

L'amblyopie  est  surtout  fréquente  dans  les  empoisonnements  chro- 
niques, particulièrement  dans  Talcoolisme  et  le  tabagisme.  Sous  rinDueux 
du  tabac,  on  voit  survenir  une  diminution  dans  l'acuité  visuelle,  nu 
perversion  des  couleurs,  parfois  de  Tamblyopie  monoculaire  avec  scotomr 
central  ;  des  troubles  analogues  s'observent  dans  l'alcoolisme  chrunique, 
mais,  dans  ce  dernier  cas,  le  début  des  accidents  est  brusque,  b  inarche 
rapide  et  les  manifestations  sont  bilatérales. 

Nous  ne  sommes  pas  bien  fixés  sur  le  mécanisme  mis  en  œuvre  par  m 
Diverses  substances  toxiques.  Il  est  difficile  de  dire  s'il  s'agit  d'un  trouble 
de  la  perception  centrale  ou  d'une  modification  rétinienne;  rexamende 
la  rétine  est  rarement  pratiqué  dans  les  empoisonnements;  on  sait  seule- 
ment que  certains  poisons  vaso-moteurs  peuvent  modifier  le  calibre  des 
vaisseaux  qui  s'y  distribuent  ;  la  morphine,  par  exemple,  amène  d^abord 
une  anémie  papillaire  qui  disparait  pendant  la  narcose  ;  le  nitrite  d'amjle, 
au  contraire,  dilate  les  vaisseaux  rétiniens,  bien  que  ce  fait  ne  soit  pas 
admis  par  tout  le  monde.  Enfin  M.  Bouchard  a  beaucoup  insisté  sur 
l'action  vaso-dilatatrice  de  certaines  toxines  microbiennes  et  notammeol 
de  la  tuberculine  dont  il  a  pu  suivre  les  effets  au  moyen  de  l'ophtalmo- 
scope. 

Une  deuxième  série  de  troubles  oculaires  est  représentée  par  les  altéra- 
tions trophiques  des  différentes  parties  de  l'œil.  Parfois  il  s'agit  d*inûam- 
mation  des  parties  externes;  de  nombreuses  substances  instilK^es  dans 
l'œil,  provoquent  de  la  conjonctivite  folliculaire;  avec  le  jériquity  les 
phénomènes  vont  plus  loin  et  aboutissent,  comme  on  sait,  à  de  la  cod- 
jonctivite  purulente. 

Mais  les  troubles  les  plus  curieux  sont  ceux  qui  sont  consécutifs  à 
l'introduction  de  poisons  dans  l'organisme;  dès  1860,  W.  Mitchellanit 
reconnu  que  l'injection  sous-cutanée  de  3  grammes  de  sirop  de  sucre 
produisait  chez  la  grenouille  une  cataracte  comparable  jusqu'à  un  cerlaio 
point  à  celle  des  diabétiques.  Richardson  fit  voir  qu'il  suffisait  de  plonger 
des  grenouilles  ou  des  poissons  dans  des  solutions  de  sucre  ou  de  divers 
sels  minéraux,  pour  provoquer  des  opacités  cristalliniennes  qui  disparais- 
saient quand  on  remettait   les  animaux   dans  de  Teau  pure.  On  peut 
observer  chez  les  Mammifères  une  opacité  du  cristallin  en  leur  faisant 
ingérer  des  doses  mortelles  de  menthol;  si  Ton  opère  sur  de  jeunes 
lapins,  on  verra  la  cataracte  débuter  au  moment  de  la  mort.  Mais  la  plus 
curieuse  de  toutes  les  cataractes  expérimentales  est  celle  qui  a  été  étudiée 
au  laboratoire  de  M.  Bouchard  sur  des  lapins  auxquels  on  faisait  ingérer 
de  la  naphtaline. 

Le  cristallin  n'est  pas  la  seule  partie  de  l'œil  qui  puisse  présenter  des 
troubles  trophiques  au  cours  des  intoxications  :  MM.  R.  «Dubois  et 
L.  Roux  ont  fait  voir  que,  chez  les  chiens  qui  ont  été  anesthésiés  au 
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moyen  du  chlorure  d'éthylène,  il  se  produit,  plusieurs  heures  aprè» 
le  réveil,  des  opacités  cornéennes  qui  tiennent  à  la  présence  du  poison 
dans  l'humeur  aqueuse. 

Rappelons  enfin  Tcxpérience  déjà  citée  de  M.  Maximovitsch  qui  vit 
l'injection  de  chloral  dans  le  bout  périphérique  d'une  des  carotides  pro- 
duire, de  ce  côté,  des  troubles  trophiques  analogues  à  ceux  qui  suivent 
la  section  intra-crânienne  de  la  b""  paire. 

On  a  beaucoup  moins  remarqué  les  effets  que  les  poisons  produisent 
du  côté  des  autres  organes  sensoriels  ;  il  faut  se  contenter  ici  de  l'obser- 
vation sur  l'homme  parce  qu'il  s'agit  de  modifications  purement  subjec- 
tives. 

Un  certain  nombre  de  substances  ont  la  propriété  de  déterminer  des 
troubles  auditifs  et  notamment  des  bourdonnements  d'oreilles.  Cet  effet 
se  produit,  comme  on  sait,  aussi  bien  sous  l'influence  du  chloral  que  de  la 
quinine.  Chez  les  animaux  empoisonnés  avec  cet  alcaloïde,  lapins,  chats, 
chiens,  on  trouve  parfois  des  ecchymoses  et  des  hémorrhagies  dans  la 
caisse  ou  dans  le  labyrinthe  (Wilh,  Kirchner). 

Les  troubles  du  goût  ou  de  l'odorat  sont  beaucoup  moins  importants 
et  n'ont  guère  été  signalés  jusqu'ici. 

Action  des  poisons  sur  la  peau.  —  Les  poisons  peuvent  produire 
un  certain  nombre  de  troubles  cutanés  ;  quelques-uns  diminuent  ou  sup- 
priment la  sensibilité;  nous  avons  déjà  parlé  de  cette  anesthésie  toxique 
qui  est  généralement  d'origine  centrale,  cérébrale  ou  médullaire.  Dans 
quelques  cas,  les  poisons  se  déposent  au  niveau  de  la  peau:  c'est  ce  qui  a 
lieu  pour  les  substances  métalliques,  comme  le  plomb  et  surtout  l'argent 
qui  peut  communiquer  une  coloration  noirâtre  aux  téguments. 

Les  modifications  les  plus  intéressantes  sont  représentées  par  les 
troubles  vaso-moteurs  ou  trophiques.  Un  grand  nombre  de  substances 
provoquent  des  érythèmes,  des  poussées  d'urticaire  ;  parfois  les  lésions 
vont  plus  loin  et  simulent  l'eczéma,  ou  bien,  par  suite  du  développement 
secondaire  d'agents  microbiens,  se  caractérisent  par  de  l'acné,  des 
furoncles,  des  anthrax,  de  la  gangrène. 

Les  érythèmes  sont  très  fréquents  et  ressemblent  à  la  scarlatine,  plus 
rarement  à  la  rougeole;  ils  surviennent  sous  l'influence  des  toxiques 
les  plus  divers;  les  préparations  mercurielles  tiennent  la  première 
place,  et  semblent  agir  dans  les  cas  d'applications  externes,  bien  plutôt 
qu'à  la  suite  de  l'ingestion;  ils  peuvent  être  provoqués  aussi  par  des 
pansements  au  salol,  à  l'acide  phénique,  à  l'iodoforme,  par  le  chloral, 
l'acide  salicylique  et  la  belladone,  par  l'ingestion  de  l'antipyrinc,  des 
balsamiques,  des  bromures  ou  des  iodures;  nous  en  avons  observé  un  cas 
chez  un  malade  qui  avait  pris  de  la  pellctiérinc  contre  le  taenia.  Il  serait 
facile  d'allonger  cette  liste;  nous  ajouterons  seulement  Texistence  d'éry- 
thèmes  liés  aux  auto-intoxications  rénales  ou  gastro-intestinales  ;  dans  ce 
dernier  cas,  les  manifestations  cutanées  surviennent  à  la  suite  d'indiges- 
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lions,  (le  changement  de  régime,  par  exemple,  au  moment  du  seTragecbez 
les  enfants  (Sevestre),  après  Tingestion  d'aliments  avariés  et  de  vîande$co^ 
rompues  ;  mais  parfois  des  aliments  en  apparence  sains  provoquent  des 
poussées  érythémateuses  ou  ortiées  ;  il  s'agit  encore  d'une  intoxication  qd 
survient  chez  des  personnes  douées  d'unebaute  prédisposition  individneUe, 
et  s'observe  surtout  sous  l'influence  des  poissons  ou  des  mollusques. 

A  la  suite  d'une  importante  communication  de  M.  Siredey  ('),  b  Société 

médicale  des  hôpitaux  a  longuement  discuté  sur  la  fréquence  et  la  patho- 

génie  de  ces  érythèmes  toxiques,  dont  on  peut  rapprocher  les  érylhèmcs 

infectieux,  les  microbes  agissant  par  les  toxines;  enfin,  dans  ces  derniers 

temps,  on  a  publié  un  grand  nombre  d'observations  établissant  que  les 

injections  des  sérums  thérapeutiques  et  spécialement  de  celui  contre  la 

diphtérie  déterminent  diverses  éruptions  cutanées,  urticaire,  érythèroe, 

purpura;  mais  il  semble  que  ces  phénomènes  sont  dus  au  sérum  Im-méme 

et  non  à  l'antitoxine  qu'il  renferme. 

i  Quelles  que  soient  la  cause  et  la  variété  de  l'érythème,  il  faut  tenir 

[  compte,  avant  tout,  des  susceptibilités  individuelles   qui  parfois  sont 

1  passagères  :  tel  individu  qui,  à  une  certaine  époque  de  la  vie,  a  présenté 

i  des  manifestations  cutanées  sous  l'influence  du  sublimé,  supporte,  quel- 

I  ques  années  plus  tard,  les  préparations  hydrargyriques;  d'autres  personnes 

;  conservent  leur  idiosyncrasie  pendant  toute  leur  existence;  chez  quel- 

/  ques-unes,  la  sensibilité  est  si  grande  que  l'inhalation  des  vapeurs  mercu- 

f  rielles  suffît  à  faire  apparaître  un  érythème  (*). 

j  Si,  le  plus  souvent,  les  érythèmes  débutent  aussitôt  après  Tusage  de  b 

substance  toxique,  d'autres  fois  ils  n'apparaissent  que  douze  et  quiiue 
jours  après  qu'on  en  a  cessé  l'emploi.  Les  faits  de  ce  genre  empêchent 
de  généraliser  la  théorie  nerveuse  qui  explique  l'érythrodermie  par  une 
vaso-dilatation  réflexe,  consécutive  à  l'irritation  produite  par  le  poison 
sur  la  peau  ou  la  muqueuse  digestive;  il  semble  plutôt  que  les  effets 
sont  dus  à  l'élimination  du  poison  ;  peut-être  s'agitril  même  parfois  d^une 
(  auto-intoxication  secondaire,  l'érythème  étant  favorisé  par  une  altération 

rénale  ou  par  des  troubles  dyspeptiques  (Hayem). 

Les  autres  manifestations  cutanées  ne  sont  pas  plus  faciles  à  expliquer. 
;  telle  est  d  abord  l'urticaire  qu'on  observe  dans  les  mêmes  cas  que  les 

érjlhèmes,  mais  qui  est  surtout  fréquente  à  la  suite  des  troubles  gastro- 
intestinaux, et  après  les  piqûres  de  divers  insectes  :  puces,  poux,  cou- 
sins, chenilles  processionnaires. 
y  Dans  quelques  cas,  il  s'est  produit  du  purpura  qui  semble  lié  à  des  alté- 

rations du  sang  et  des  vaisseaux  et  s'observe  surtout  dans  les  empoison- 
nements par  les  balsamiques,  la  belladone,  le  phosphore,  Tarsenic.  le 
mercure  ;  parfois  à  la  suite  des  piqûres  de  serpent,  y  compris  la  vipère. 
Ces  hémorrhagies  sont  surtout  fréquentes  quand  on  fait  usage  des  iodures; 


f 


(')  SiREnET,  Note  sur  un  cas  d'érythème  scarlatiniforme  desquanuitif.  BuU.  de  la,  SoeUU 
médir.  des  hôpit.,  19  oct.  1804. 
[*)  (Ullopeac,  Le  mercure,  action  physiologique  et  thémpeoliqae.  TAète  itagrégmi.  Parit,  1811 
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chez  un  mahtde  guéri  de  purpura  de  quelle  que  cause  que  ce  soit,  il  suffit 
de  donner  un  peu  d'iodure  de  potassium  pour  faire  revenir  l'éruption.  Le 
purpura  n'est  pas  grave  par  lui-même,  mais  il  indique  une  altération 
vasculo-sanguine  assez  profonde  qui,  dans  quelques  cas,  a  pu  se  traduire 
par  des  hémorrhagies  plus  graves,  notamment  au  niveau  du  cerveau  ou 
des  méninges. 

Quant  aux  autres  altérations  cutanées,  elles  relèvent  généralement  d'un 
processus  toxi-infectieux;  l'acné,  les  furoncles  qu'on  observe  très  souvent 
après  l'usage  des  bromures  et  des  iodures,  tiennent  aux  troubles  gastro- 
intestinaux qu'engendrent  ces  substances;  les  toxines  qui  se  produisent 
ainsi,  diminuent  la  résistance  du  système  pilo-sébacé  et  permettent  son 
envahissement  par  les  microbes  de  la  peau  ;  l'antisepsie  du  tube  digestif 
suffit  souvent  à  faire  disparaître  ces  manifestations  cutanées  (Féré). 

C'est  aussi  probablement  à  une  infection  secondaire  qu'il  faut  attribuer 
les  phénomènes  de  l'ergotisme  gangreneux,  la  substance  toxique  ne  fai- 
sant que  préparer  le  terrain. 

Action  spéciale  de  quelques  poisons  sur  le  système  nerveux  de 
l'homme.  —  Après  l'étude  générale  que  nous  avons  faite  de  l'action 
exercée  par  les  poisons  sur  le  système  nerveux,  il  nous  faut  indiquer 
brièvement  certains  phénomènes  qui  sont  particuliers  à  l'espèce  humaine. 
C'est  par  les  propriétés  si  spéciales  de  son  système  nerveux  que  l'homme 
diffère  des  autres  animaux  :  il  est  donc  impossible  que  les  réactions  qui 
s'y  passent  soient  identiques.  Le  développement  des  centres  nerveux  et 
l'activité  de  l'encéphale  expliquent  la  fréquence,  pour  ne  pas  dire  la 
constance,  des  localisations  morbides  à  ce  niveau.  Qu'il  s'agisse  de  poisons 
exogènes,  endogènes  ou  microbiens,  presque  toujours  le  système  nerveux 
est  atteint  et  troublé. 

Dans  la  plupart  des  empoisonnements,  les  malades  se  plaignent  de 
troubles  subjectifs  plus  ou  moins  intenses:  ils  ont  de  la  céphalalgie,  des 
troubles  sensoriels,  ils  éprouvent  des  douleurs  névralgiques  qui,  dans 
quelques  cas,  s'accompagnent  de  zona;  c'est  ce  qu'on  voit  notamment 
dans  l'intoxication  oxy-carbonée. 

Les  manifestations  cérébralesatteignentparfois  une  intensité  plus  grande  ; 
le  malade  peut  avoir  un  délire  violent,  de  l'aphasie  et,  dans  les  cas  chroni- 
ques, il  peut  verser  dans  la  folie,  la  démence  ou  le  gâtisme;  l'alcoolisme, 
le  saturnisme,  la  pell.'i|j[re  doivent  être  (*ités  en  tête  de  cette  étiologie. 

Les  phénomènes  les  plus  importants  sont  représentés  par  des  troubles 
moteurs  qui  revêtent  généralement  la  forme  hémiplégique;  cet  aspect 
contraste  avec  ce  qui  se  passe  chez  les  animaux  où  la  prédominance  du 
système  médullaire  sur  le  système  cérébral  explique  la  détermination 
paraplégique. 

Dans  ces  dernières  années,  l'attention  a  été  appelée  sur  un  syndrome 
intéressant,  caractérisé  par  une  hémiplégie  incomplète  et  une  hémi- 
anesthésie  sensitivo-sensorielle  :  une  analyse  minutieuse  des  phénomènes 
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permet  de  retrouver  chez  les  malades  ainsi  atteints  divers  stigniates 
d'hystérie;  aussi  a-t-on  rattaché  les  accidents  à  la  grande  névrose  et  a-t-oo 
proposé  de  les  réunir  sous  le  nom  d'hystérie  toxique.  Cette  hystérie 
toxique  se  rencontre  dans  les  empoisonnements  chroniques  [lar  le  plomb, 
Talcooly  le  mercure,  Toxyde  et  le  sulfure  de  carbone,  la  morphine;  d*aprè$ 
MM.  Debove  et  Achard,  elle  aurait  une  physionomie  particulière  et  méri- 
terait d'être  décrite  à  part  ;  ce  sont  des  accidents  spéciaux,  survenant  chez 
des  sujets  qui  n'ont  aucun  antécédent  héréditaire.  Charcot  s'est  refusé  à 
admettre  cette  conception;  il  s'agit,  d'après  lui,  d'hystérie  vraie,  sans 
épithète  spéciale,  qui  s'est  développée  à  l'occasion  d'une  intoxication: 
d'ailleurs,  dans  la  plupart  des  cas,  l'apparition  des  accidents  a  été  faTo- 
risée  par  un  choc  moral.  Il  en  est  de  même,  du  reste,  en  matière  d'infec- 
tion :  les  accidents,  qu'on  désigne  quelquefois  sous  le  nom  dliystérie 
infectieuse,  se  présentent  avec  des  aspects  analogues  et  sont  aussi  favo- 
risés, le  plus  souvent,  par  une  cause  adjuvante,  une  impression  morale 
plus  ou  moins  vive;  l'intoxication  et  l'infection  ne  feraient  donc 
qu'achever  la  préparation  d'un  terrain  prédisposé. 

On  peut  rapprocher  de  l'hystérie  toxique,  certains  accidents  des  auto- 
intoxications  :  dans  le  diabète,  on  voit  des  hémiplégies  incomplètes, 
mobiles,  associées  d'une  façon  bizarre  à  d'autres  paralysies;  dans  Turé- 
mie,  on  observe  aussi  des  hémiplégies  brusques,  transitoires,  que  Ton 
a  rattachées  successivement  à  l'œdème  cérébral,  à  l'intoxication,  à 
l'hystérie. 

11  est  bien  certain  qu'il  y  a  une  certaine  exagération  à  considérer  tous 
ces  phénomènes  comme  relevant  d'une  même  névrose;  mais,  non  contmts 
de  rapporter  à  l'hystérie  les  manifestations  paralytiques,  on  lui  attribue 
aussi  diverses  variétés  de  tremblements.  11  existe  en  effet  des  tremble- 
ments toxiques  pouvant  se  présenter  sous  les  aspects  les  plus  rariés  et 
relevant  les  uns  d'un  trouble  cérébro-spinal,  les  autres  de  lésions  maté- 
rielles et  notamment  de  névrites  :  tout  le  monde  connaît  le  tremblement 
des  buveurs;  on  observe  un  tremblement  plus  intense  dans  le  satur- 
nisme et  surtout  dans  l'hydrargyrisme  où  il  peut  simuler  la  sclérose  en 
plaques.  C'est  aussi  à  une  intoxication  qu'il  faut  rapporter  le  tremblement 
de  la  maladie  de  Basedow,  car  ce  trouble  peut  se  développer  à  la  suite 
de  l'ingestion  prolongée  de  corps  thyroïdes. 

Les  intoxications  jouent  encore  un  rôle  dans  le  développement  des 
autres  névroses;  nous  avons  déjà  montré  que  la  tétanie  relevait  toujours 
d'une  cause  toxique.  L'apparition  de  la  neurasthénie  est  quelquefois  favo- 
risée par  l'abus  du  café  ou  du  tabac.  Enfin  un  grand  nombre  de  poisons 
déterminent  des  convulsions  analogues  ou  identiques  à  l'épilepsie  vraie, 
parfois  à  l'épilepsie  Jacksonienne.  C'est  l'absinthisme  qui  est  la  cause  la 
plus  fréquente  de  ces  manifestations  qu'on  peut  observer  encore  dans  les 
empoisonnements  chroniques  par  le  plomb,  le  mercure,  le  chloroforme, 
l'éther,  la  cocaïne,  la  morphine,  le  tabac.  Les  divers  poisons  journaliers 
notanunent  le  tabac,  plus  rarement  l'alcool,  le  thé  et  le  café  déterminent 
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chez  l'homme,  des  accès  d'angine  de  poitrine.  Ceux-ci  sont  rarement  mor- 
tels, bien  que  M.  Letulle  ait  observé  un  cas  d'angine  de  poitrine  tabagique 
terminé  d'une  façon  funeste;  ils  n'en  constituent  pas  moins  un  phéno- 
mène grave,  dont  la  pathogénie  est  encore  mal  connue.  On  a  voulu  attri- 
buer les  accidents  aux  troubles  gastriques  concomitants;  il  semble  plus 
rationnel  d'admettre  une  action  sur  le  système  nerveux  se  traduisant  par 
un  spasme  des  coronaires. 

La  plupart  des  troubles  que  nous  venons  d'étudier  ne  s'accompagnant 
généralement  d'aucune  lésion  notable,  on  ne  peut  faire  que  des  hypo- 
thèses sur  leur  physiologie  pathologique;  on  a  invoqué  parfois  des  modi- 
fications dans  la  circulation  des  centres  nerveux  :  l'anémie  cérébrale  est 
provoquée  par  le  tabac,  l'ergot,  les  bromures,  le  chloroforme  ;  le  plomb 
produirait,  pour  quelques  auteurs,  un  spasme  des  vaisseaux  cérébraux 
analogue  à  celui  qu'il  détermine  au  niveau  du  foie;  le  phénomène  inverse, 
c'est-à-dire  la  congestion  cérébrale,  peut  être  produit  par  le  nitrite  d'a- 
myle,  ce  qui  n'est  pas  admis  par  tout  le  monde,  et  surtout  par  Talcool; 
c'est  à  la  congestion  cérébrale  qu'on  attribue  la  mort  rapide,  parfois 
foudroyante,  qui  frappe  les  ivrognes  pendant  les  froids  rigoureux;  cette 
influence  se  fait  surtout  sentir  dans  les  pays  septentrionaux  ;  bien  souvent, 
en  Russie,  on  voit  des  hommes  s'alTaisser  dans  la  rue,  au  sortir  d'un 
cabaret  chaullé  où  ils  ont  bu  de  Tcau-dc-vic,  même  en  quantité  modérée. 

Signalons  enfin  les  lésions  déterminées  par  les  poisons  au  niveau  du 
système  nerveux,  méningites,  encéphalites,  myélites,  névrites,  que  nous 
étudierons  à  propos  de  l'anatomie  pathologique. 

Action  des  poisons  sur  le  système  circalatoire.  —  En  recherchant 
l'action  de  certains  poisons  sur  le  cœur  de  la  grenouille,  Hamack  arrive 
à  la  classification  suivante  : 

1^  Poisons  qui  arrêtent  le  cœur  en  systole  (digitale). 

2**  Poisons  qui  arrêtent  le  cœur  en  diastole,  en  excitant  les  ganglions 
d'arrêt  (muscarine)  ; 

3^  Poisons  qui  arrêtent  le  cœur  en  diastole,  en  paralysant  les  ganglions 
Bxcito-moteurs  (iodol)  ou  le  myocarde  (cuivre); 

Poisons  systoliques,  —  Les  poisons  qui  arrêtent  le  cœur  en  systole 
sont  les  plus  importants  et  les  mieux  étudiés;  ils  sont  représentés  par 
an  groupe  assez  naturel  et  méritent  bien  le  nom  de  poisons  cardiaques 
pi'on  leur  a  souvent  donné.  Au  point  de  vue  chimique,  ils  appartiennent 
[)resque  tous  à  la  famille  des  glycosides;  au  point  de  vue  physiologique, 
ils  se  distinguent  par  leur  peu  d'action  sur  le  système  nerveux  et  les 
livers  appareils  sauf  le  cœur;  en  dehors  des  modifications  circulatoires 
ju'ils  provoquent,  ils  produisent  un  seul  trouble,  le  vomissement.  Presque 
;ous  ces  poisons  sont  d'origine  végétale;  les  principaux  sont  représentés 
Mir  les  principes  de  la  digitale,  du  Strophanlus  hispidusj  de  la  scille,  de 
.'ellébore,  du  Tanghinia  venenifera,  du  Theveiia  ncriifoliay  de  VUpas 
intiar,  de  la  Convallaria  maialis,  etc. 
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La  digitale,  le  type  du  genre,  renferme  un  grand  nombre  de  principe» 
actifs;  la  digitonine,  qui  agit  comme  lasapmine;  la  digitoxine,  atrè- 
£  mement  vénéneuse,  qui  tue  le  lapin  à  dose  de  S^^'^S  par  kilo,  le  diien  i 

f  dose  de  l""^,?  et  le  chat  à  dose  de  0^,4;  injectée  sous  la  peau,  elle  pro- 

voque de  vastes  phlegmons,  puis  détermine  des  vomissements  tt  de  b 
diarrhée  ;  la  digitaline  et  la  digitaléine  ne  produisent  pas  les  mêmes  effet) 
irritants  :  ces  trois  substances  agissent  d'une  façon  identique  sur  le  c(nr. 
La  toxirésine  et  la  digitalirésine  sont  des  produits  de  dédrâblemeot  doot 
les  effets  sont  analogues  à  ceux  de  la  picrotoxine. 
I  Pour  étudier  Taction  de  ces  poisons  sur  le  cœur,  on  a  reonm  a  dif- 

l  férentes  méthodes.  On  peut  opérer  sur  des  animaux  à  sang  cfaiod  et 

I  recueillir  des  tracés  au  niveau  des  artères  efférentes,  ou  mâne  directe- 

ment au  niveau  des  ventricules  ou  des  oreillettes  ;  on  peut  se  senrir  dc> 
animaux  à  sang  froid  en  mettant  le  cœur  à  nu,  et  suivre  ses  modificatioos 
au  moyen  de  la  méthode  graphique;  on  peut  enfin  opérer  sur  le  ca^ur 
isolé,  en  s'adressant  à  des  animaux  à  sang  froid  ou  même  à  des  aniioaux 
à  sang  chaud;  on  emploie  alors  la  méthode  des  circulations  artiGcielles 
et  on  fait  passer  une  solution  physiologique  de  sel  marin,  ou  mieux  uo 
liquide  contenant  6  pour  1000  de  chlorure  de  sodium,  2  pour  lUOde 
gomme  arabique  et  des  globules  rouges  (Heffler)  ;  on  se  sert  encore,  daib 
le  même  but,  de  sérum  sanguin  ou  de  sang  déCbriné.  Le  cœur  peut 
être  complètement  isolé,  ou  réuni  à  la  circulation  pulmonaire  (Steffeos. 
j[i  Beyer).  Enfin,  il  est  souvent  utile  d'opérer  sur  la  pointe  ducœursépa- 

rj  rée  du  reste  de  Torgane,  afin  d'éviter  l'influence  des  ganglions  intra- 

L  cardiaques. 

M  Ces  méthodes  ont  servi  à  étudier  l'action  des  principes  de  la  difntik. 

(/  et  ont  permis  de  pousser  fort  loin  l'analyse  expérimentale.  Jusque  dan^ 

V  ces  derniers  temps,  on  avait  admis  que  la  digitale  avait  une  action  diffé- 

o  rente  sur  les  animaux  à  sang  froid  et  sur  les  Mammifères  :  elle  amène  b 

'.,  mort  par  arrêt  du  cœur  en  systole  chez  les  premiers,  en  diastole  chez 

'  ;  les  seconds.  On  soutenait  aussi  qu'elle  agissait  sur  le  ventricule  gauche,  à 

W  l'exclusion  du  ventricule  droit.  Les  récents  travaux  de  M.  F.  Franck  t' 

'f  semblent  avoir  définitivement  fixé  la  science  sur  ces  questions  et  explique- 

'f  les  contradictions  apparentes. 

Chez  tous  les  animaux,  la  digitale  ou  plutôt  la  digitaline  produit  d'abonl 
(fig.  47)  le  ralentissement  des  battements  cardiaques,  leur  régularisation, 
l'augmentation  de  leur  force,  la  constriction  des  vaisseaux  périphériques. 
jt  l'élévation  de  la  pression  artérielle.  Puis,  si  la  dose  est  trop  forte,  survienl 

|;  une  deuxième  période  (fig.  48),  caractérisée  par  une  accélé.  ..lion  des  bal- 

i>  tements  qui  perdent  généralement  leur  régularité.  Enfin,  à  la  troistèin«- 

î|  période,  le  cœur  tachyciirdique  redevient  régulier  et  s'arrête  brusquemeol 

(fig.  49). 

Pendant  la  période  qu'on  pourrait  appeler  thérapeutique,  le  cœur  S(' 


>.: 


4- 

I 

» , 


V.  (*)  F.  Framci,  Analyse  expcrimenUle  de  i'acliuo  de  It  digiudiae.  Clinique  médicaU  de  U 

i{  Charité,  par  Potain,  etc.  Pari»,  ISOi,  p.  .5iO. 
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régularise  et  cette  régularisation  se  produit  des  deux  côtés  :  d'aprè* 
M.  Franck,  il  y  a  syntJironisme  absolu,  mais  synergie  relative,  c'est-à- 
dire  que  l'augmentation  de  l'énergie  contractile  est  plus  marquée  pour  le 
Tentricule  gauche  que.pour  le  ventricule  droit  ainsi  que  le  montre  la 
figure  47  empruntée,  coiiiuic  les  deux  suivantes,  au  récent  mémoire  do 


If  3-f  de  dleiUllne;  16  puluti 

M.  Franck.  On  a  eu  tort  de  nier  l'action  sur  le  cœur  droit,  mais  il  faut 
reconnaître  que  l'eiret  y  est  peu  sensible;  chaque  ventricule  pro|)ortion- 
nant  son  eflort  à  la  résisUince,  il  en  résiille  que  la  prrs-iion  s'élève 
beaucoup  moins  dans  l'artère  pul- 
monaire que  dans  l'aorte. 

En  même  temps  qu'elle  exagère 
les  systoles,  la  digitale  augmente  U 
dépression  diastolique,  ce  dcuxiemL 
phénomène  n'étant  qu'une  const 
quence  du  premier. 

Enlin  chez  la  grenouille,  la  morl 
survient  par  arrêt  du  cœur  en  sys- 
tole. D'après  M.  Franck,  il  en  est  de 
même  chez  les  Mammifères.  Seule- 
ment la  tétanisation  est  de  courte 
durée,  et  te  cœur  se  relâche  aus- 
sitôt, retombant,  après  une  séné  de 
trémulations,  à  une  diastole  dèSni- 

live.  L'arrêt  se  fait  simultanément  des  deux  côtés  (6g.  49)  ;  mais  le  cœur 
droit,  recevant  encore  du  sang  veineux,  alors  que  le  cœur  gauche  ne 
reçoit  plus  rien,  continue  à  se  contracter  quelque  temps. 

Le  travail  de  M.  Franck  tait  donc  disparaître  les  contradictions  qu'on 
avait  observées  en  étudiant  séparément  chaque  ventricule  ou  en  opérant 
sur  des  animaux  d'ordre  dilférent.  Il  n'y  aurait,  pour  cet  auteur,  que  des 
modifications  secondaires  ;  du  reste,  on  peut  facilement  obtenir  l'arrêt  en 
diastole  chez  la  grenouille:  il  suffit  d'opérer  sur  un  animal  chaufl'é  ;  son 
cœur  se  couiporte,  dès  lors,  comme  celui  des  Hauimifères  (Gagliu). 
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Mais  s'il  y  a  solîdariié  entre  les  deux  ventricules,  les  oreillettes  mlm 
indépendantes  et  réagissent  d'une  Tacon  irrégulière;  elles  battent  «Hon 
quand  les  ventricules  sont  rigides. 

La  digiL-iline,  aj,'issant  également  sur  b  pointe  du  cœur,  onestforn 
d'admettre  que  c'est  un  vrai  poison  musculaire;  elle  produit  sur  lenno- 
carde  les  mêmes  cfTets  que  les  excitations  faradiques  portées  diredraml 
sur  le  muscle.  Toutes  les  substances  qui  diminuent  rcxcilabîlilè  mu.<n]- 


lairc,  le  chloral,  la  cocaïne,  diminuent  en  même  temps  l'action  de  li 
digitaline;  ce  résultat  est  analogue  à  celui  qu'on  obtient  en  soumellinl 
à  des  courants  faradiques  le  cœur  d'un  animal  profondémenl  €hl(»ali$«  : 
la  résistance  du  muscle  est  beaucoup  plus  grande  (Gley). 

La  digitaline  n'est  pas  seulement  un  poison  du  cœur,  elle  agit  sur  1rs 
vaisseaux  périphériques  et,  provotguanl  leur  conlractiiin,  élève  ainsi  b 
pression  sanguine.  Cette  action  est  accessoire  et  ne  suffit  nullement, 
comme  on  l'a  soutenu  parfois,  â  expliquer  les  effets  de  ce  médicament; 
l'élévation  de  la  pression  artérielle  est  surtout  le  fait  d'une  contraction 
cardiaque  plus  énergique. 

Un  grand  nombre  de  substances  se  comportent  comme  les  principes 
actifs  de  la  digitale.  Buchheim  a  proposé  de  les  réunir  en  un  groupe  par- 
ticulier, qu'il  divise  de  la  fai'on  suivante  : 

1'  Glycosides  crislallîsabics  :  digitaline,  antiarinc,  helléboréine,  éro- 
nymine,  Ihévéline. 

2°  Substances  cristal  lisables,  mais  n'appartenant  pas  à  la  classe  des  glj< 
cosides  :  digitoxine,  strophantine,  apoc)7iine. 

3°  Glycosides  non  crislallisables  :  scilluine,  adooidinc,  oléandrine. 

4*  Glycosides  amorphes  :  digilaléine,  nérisine,  apocynéîne,  convalb- 
marine. 

5'  Substances  diverses  :  nériodorine,  nériodoréinc,  upas. 

Plusicui's  des  plantes  qui  fournissent  ces  produits,  renferment,  conum 
la  digitale,  des  corps  à  action  multiple  et  ikirfois  opposée. 

Ainsi  Pelikan  a  établi  que  le  Neriiim  ohander  (laurier-rose)  api 
comme  la  digitale.  Plus  récemment,  Scinnîedeberg  y  a  trouvé  trois  sub- 
stances :  la  nérisine,  rappelant  la  digitaléinc,  l'oléandrine,  qui,  à  doM 
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ie  0*^,25,  arrête  le  cœur  de  la  grenouille  en  systole,  la  nériantine,  gly- 
^de  azoté  agissant  comme  la  saponine.  De  même,  dans  VApocynum 
^anabinum  on  trouve  Tapocynine  rappelant  la  digitaline  et  Tapocpéine 
nalogue  à  la  digitaléine. 

Parmi  ces  différentes  substances,  quelques-unes  intéressent  le  théra- 
)eute,  telles  sont  la  strophantine,  la  convallamarine. 

La  strophantine  agit  comme  la  digitaline;  1/40  de  milligramme  arrête 
le  cœur  d'une  grenouille  en  systole,  au  bout  de  dix  minutes;  les  mouve- 
ments  des  membres  persistent  encore  et  les  coeurs  lymphatiques  conti- 
nuent à  battre.  Chez  les  Manunifères,  Tarrêt  du  cœur  se  produit  en  diastole. 
L'action  de  ce  poison  est  assez  complexe,  car  il  agit  non  seulement  sur  le 
myocarde,  comme  la  digitale  (Paschkis,  Prévost),  mais  aussi  sur  le  bulbe 
(Gley,  Lapicque). 

Depuis  quelques  années,  on  emploie  assez  souvent  la  convallamarine  en 
tliérapeutique  ;  son  injection  produit  les  phénomènes  suivants  :  d'abord 
m  ralentissement  des  battements  cardiaques  avec  élévation  de  la  pression  ; 
>uis  survient  une  deuxième  période,  caractérisée  par  des  irrégularités  et 
les  intermittences  et  accompagnée  de  vomissements  ;  la  pression  se  relève 
i  la  fin,  pour  s'abaisser  de  nouveau  et  tomber  au  moment  de  la  mort; 
'arrêt  du  cœur  se  produirait  en  systole,  d'après  Bochefontaine,  en  diastole, 
l'après  Reboul. 

De  toutes  ces  substances  on  peut  rapprocher  encore  la  caféine  ;  chez  la 
sprenouille,  l'injection  de  ce  glycoside  accélère  légèrement  les  battements, 
puis  les  ralentit  et  les  arrête  en  systole  ;  chez  les  Mammifères,  c'est  encore 
un  arrêt  en  diastole  qu'on  observe.  La  globularine  agit  comme  la  caféine: 
l'érythrophéine  (provenant  du  mançon)  produit  aussi  l'arrêt  du  cœur  en 
systole  chez  la  grenouille,  en  diastole  chez  les  Mammifères,  après  avoir 
déterminé  une  augmentation  et  secondairement  une  diminution  de  pres- 
sion (G.  Sée  et  Bochefontaine). 

Tous  ces  glycosides  sont  peu  actifs  chez  les  Invertébrés;  VUpas 
niUtar,  comme  l'a  montré  Vulpian,  n'agit  pas  sur  le  cœur  de  l'escargot; 
la  strophantine  arrête  le  ventricule  en  systole,  l'oreillette  en  diastole; 
mais  ce  poison  est  sans  action  sur  le  cœur  des  méduses  (Rabuteau). 
Enfin,  le  cœur  de  Técrevisse  est  insensible  à  tous  ces  toxiques,  tandis 
(ju'il  est  facilement  influencé  par  les  poisons  diastoliques,  comme  la 
niuscarine. 

Le  règne  végétal  n'a  pas  le  monopole  des  poisons  systoliques;  les  venins 
inimaux  possèdent  souvent  une  action  semblable  ;  celui  des  serpents  a  des 
effets  assez  variables,  mais  celui  des  Batraciens  se  comporte  comme  la 
la  digitale;  c'est  du  moins  ce  qu'on  observe  avec  le  venin  du  crapaud  et 
du  triton,  car  celui  de  la  salamandre  semble  sans  action  sur  le  cœur.  Rap- 
pelons à  ce  propos  que  le  crapaud  supporte,  sans  en  être  troublé,  de 
hautes  doses  de  digitaline. 

Les  poisons  minéraux  produisent  rarement  l'arrêt  du  cœur  en  systole; 
06  résultat  ne  s'observe  qu'avec  les  sels  de  baryum. 
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Poisons  diastoliques.  —  Le  type  des  poisons  diastoliqoes  est  repré- 
senté par  la  muscarine. 

Une  dose  minime,  0"'''',05  à  0*^,1,  produit  chez  la  grenoaille  m 
ralentissement  des  contractions  cardiaques;  les  diastoles  se  proloDjseol 
les  systoles  deviennent  de  moins  en  moins  énergiques,  et  le  cœur,  plu 
gros  que  normalement,  finit  par  s'arrêter  en  diastole.  Si  on  Teicite  ali>rï 
par  un  léger  choc  ou  par  une  secousse  électrique,  on  obtient  quelque 
contractions  énergiques,  puis  se  produit  un  arrêt  définitif. 

L'action  de  la  muscarine  est  attribuée  à  une  excitation  des  appareil 
modérateurs  ;  en  effet,  Tatropine,  qui  a  pour  eOet  de  paralyser  les  gani^limi 
d*arrét  et  les  terminaisons  des  vagues,  empêche  les  effets  de  la  muscarim 
et,  si  le  cœur  est  arrêté,  fait  reparaître  les  mouvements:  ceux-ci  |iei 
sistent  dès  lors,  même  si  Ton  continue  à  laire  passer  du  sang  muscariniH 
H  suffit  d'injecter  à  une  grenouille  0"«%002  à  0-«',005  de  sulfate  d  air 
pine  ou  0"'*'',005  de  duboisine  pour  rendre  le  cœur  insensible  à  Tactic 
d'arrêt  de  la  muscarine  ou  des  pneumogastriques. 

L'atropine,  qui  se  montre  ainsi  l'antagoniste  de  la  muscarine,  par 
lyse  la  dixième  paire,  et  produit  une  contraction  vasculaire  qui  élèîe 
pression  ;  les  doses  considérables,  c'est-à-dire  400  fois  supérieures  à  celli 
pi  produisent  ces  premières  manifestations  (Hamack)  ont  des  efffi 
inverses;  elles  abaissent  la  pression  en  paralysant  le  cœur  et  les  ns^ 
moteurs.  L'hyoscyamine,  la  duboisine  agissent  de  même  sur  l'appre 
circulatoire. 

Nous  devons  signaler  encore  l'action  de  diverses  substances  qui  ont  et 
moins  complètement  étudiées. 

Les  unes,  comme  la  spartéine,  semblent  régulariser  les  mouvemenl 
cardiaques  et  augmenter  leur  amplitude;  d'autres,  comme  la  strychnim 
élèvent  la  pression  vasculaire,  ralentissent  les  mouvements  et  augmente! 
l'amplitude  des  diastoles. 

La  morphine,  la  quinine,  la  vératrine  agissent  aussi  sur  le  conir.  l 
morphine,  après  avoir  produit  une  légère  accélération  initiale,  déterniii 
un  ralentissement  secondaire;  pendant  la  narcose  morphinique,  Fick  a  \ 
observer  des  systoles  incomplètes,  incapables  de  faire  ouvrir  les  valvule 
Quand  la  mort  survient,  tous  les  appareils  nerveux  et  muscubires  soi 
paralysés  et  inexcitables. 

L'administration  de  la  quinine,  chez  un  malade  dont  les  battenk^ 
sont  précipités,  produit  un  ralentissement  du  cœur;  chez  un  hoouiiei 
un  Mammifère  sain,  la  quinine  à  petite  dose  accélère  les  battements: 
dose  moyenne,  elle  les  ralentit  et  élève  la  pression  ;  à  haute  dose,  el 
abaisse  la  pression,  produit  l'ataxie  du  cœur  (Laborde)  et  finit  par  ameii 
l'arnH  en  diastole  (Chirone). 

Panni  les  alcaloïdes  agissant  sur  le  cœur,  il  faut  citer  encore  la  vêi 
trine  qui  produit  des  effets  comparables  à  ceux  qu'elle  détermine  sur  I 
autres  muscles:  les  systoles  s'allongent  et  sont  séparées  par  des  intenrall 
de  vingt  et  trente  secondes.  A  une  période  avancée  de  rinloxicatioa,  I 
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irritations  des  pneumogastriques  ou  les  excitations  portées  directement 
sur  le  muscle,  ne  produisent  aucun  effet  notable.  Ces  troubles  cardiaques 
sont  surtout  marqués  chez  la  Rana  temporaria,  qui  est  moins  résistante 
au  poison  que  la  Rana  esculenta.  Chez  les  Mammifères,  les  phénomènes 
sont  moins  spéciaux;  il  se  produit  d'abord  une  élévation  delà  pression 
et,  sous  Tinfluence  de  hautes  doses,  un  abaissement  de  pression,  une 
irrégularité  et  une  paralysie  du  cœur. 

La  plupart  des  poisons  diastoliques  igissent  en  paralysant  les  ganglions 
excito-moteurs,  comme  l'iodol,  parfois  en  excitant  le  centre  modérateur 
(ammoniaque),  ou  en  paralysant  le  muscle  lui-même,  comme  le  font  la 
plupart  des  poisons  métalliques. 

Ce  sont  les  sels  de  potasse  qui  ont  été  le  plus  souvent  étudiés  à  ce 
point  de  vue.  On  avait  pensé  à  un  moment  que  l'action  cardiaque  n^appar- 
tenait  qu'à  certains  sels  comme  le  sulfocyanure  ;  on  sait  aujourd'hui  que 
les  effets  sont  dus  à  la  base,  car  ils  s'observent  avec  le  chlorure,  le 
nitrate,  le  carbonate.  Chez  la  grenouille,  on  obtient  d'abord  un  allaiblis- 
sement  des  ventricules  qui  battent  deux  fois  plus  lentement  (|ue  les 
oreillettes;  l'arrêt  survient  en  diastole.  Ce  qui  prouve  bien  qu'il  s'agit 
d'une  action  sur  le  muscle  lui-même,  c'est  que  les  effets  sont  semblables 
quand  on  agit  sur  la  pointe  isolée  (Karewski).  Les  expérimentateurs  qui 
ont  opéré  sur  des  Mammifères,  ont  obtenu  des  résultats  contradictoires, 
ce  qui  tient,  comme  l'a  bien  montré  Micwitz,  à  ce  que  les  effets  diffiMent 
totalement  suivant  les  doses  :  en  injectant  à  un  chat  O^MIo  de  nitrate  de 
potassium,  on  observe  d'abord  un  abaissement  de  la  pression  et  un  ralen- 
tissement du  pouls;  puis  la  pression  s'élève,  le  pouls  s*accélère,  pour  se 
ralentir  de  nouveau  et  tomber  au-dessous  de  la  normale,  au  moment  où 
la  pression  revient  à  son  chiffre  initial.  Si,  au  contraire,  on  introduit  0*',!2 
du  même  sel,  la  pression  s'abaisse  progressivement,  ce  qui  tient  à  Fai- 
faiblissement  et  à  l'irrégularité  des  battements  cardiaques,  il  est  curieux 
de  remarquer  que  ceux-ci  peuvent  reprendre  sous  l'influence  de  la  respi- 
ration artificielle  (Bœhm). 

Le  lithium  est  aussi  un  poison  diastolique,  paralysant  le  muscle;  mais, 
avant  l'arrêt  défmitir,  on  peut  observer  des  arrêts  passagers,  égîilement  en 
diastole,  qui  sont  dus  à  une  excitation  des  pneumogastriques. 

Parmi  les  autres  métaux,  tuant  pr  le  cœur,  nous  citerons  le  man- 
ganèse, le  molybdène,  Turanium,  le  nickel,  et  surtout  le  cuivre,  et  Fan- 
timoine.  Le  sulfate  de  magnésie  agit  de  même  chez  la  grenouille,  mais 
les  battements  reprennent  après  un  sinq)le  lavage  (Jolyet  et  Liffont).  l/a- 
cide  arsénieux  ralentit,  puis  arrête  le  cœur  en  diastole  ;  ce  phénomène 
est  précoce  et  précède  d'au  moins  dix  minutes  l'abolition  des  autres  fonc- 
tions; de  telle  sorte  que  les  grenouilles,  dont  la  circulation  est  complè- 
tement arrêtée,  continuent  à  sauter.  Les  eflets  sont  plus  complexes  chez 
les  Mammifères,  car  l'abaissement  de  pression  tient  à  la  lois  à  la  paralysie 
cardiaque,  à  la  paralysie  des  vaisseaux  abdominaux  et  à  la  congestion  vis- 
cérale qui  en  est  la  conséciuence. 
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Enfin,  il  faut  signaler  le  phosphore  qui  produit,  chez  la  grenouillf  l 
paralysie  des  nerfs  moteurs  et  du  myocarde  (Hans  Meyer)  et.  chez  l 
lapin,  abaisse  la  pression  et  arrête  le  cœur  en  respectant  les  centres  Taso 
moteurs. 

Les  poisons  narcotiques  ont  une  action  très  marquée  sur  le  cœur,  oooii» 
Favait  déjà  constaté  Cl.  Bernard.  Les  recherches  plus  récentes  de  Robertscu 
Kronecker,  S.  Ringer,  Geza,  ont  précisé  les  effets  de  ces  substances 
D'après  Geza,  tous  les  narcotiques  auraient  la  même  influence  au  point  d 
vue  qualitatif,  mais  leur  intensité  d'action  serait  très  variable  :  le  chlon 
forme  serait  le  plus  énergique;  une  dilution  à  1,62  pour  1000  arrêtera 
le  cœur  de  la  grenouille  ;  pour  produire  le  même  eSet  il  faudrait  des  qiuu 
tités  12  fois  plus  élevées  avec  le  brométhyle,  48  fois  avec  Téther,  19*2  fo 
avec  l'alcool. 

En  étudiant  de  plus  près  les  phénomènes  qui  se  passent*  on  voit  qui 
varient  suivant  la  dose  employée.  Ainsi  une  dilution  d'éther  au  l,ii>i 
produit  une  excitation  préparalytique  du  myocarde  ;  à  dose  de  1 ,5  pour  l( 
les  battements  se  ralentissent  :  à  2  pour  100  ils  s'arrêtent;  le  chloroforn 
agit  de  même,  mais  avec  plus  d'intensité;  l'iodoforme  est  encore  pli 
énergique;  du  reste,  chez  les  Mammifères,  on  constate,  pendant  lesim 
meil  chloroformique,  que  les  battements  cardiaques  sont  ralentis  ri 
pression  diminuée;  mais  les  centres  peuvent  encore  réagir,  car  une  eu 
tation  périphérique  amène  une  légère  ascension  de  la  pression.  En  êti 
diant  l'action  des  substances  antagonistes,  S.  Ringer  (')  a  constaté  qi 
l'ammoniaque  est  capable  de  ramener,  pendant  un  certain  temps,  k 
mouvements  disparus  ;  c'est  un  vrai  contre-poison  ;  Tatropine,  au  contrain 

i  aide  le  chloroforme  et  précipite  l'arrêt  final. 

\  Le  chloral  est  un  poison  diastolique  quand  il  est  injecté  à  haute  à(^ 

>  à  dose  moyenne,  il  produit  une  vaso-dilatation  énergique,  et  cVst  peu 

'  être  par  ce  mécanisme  qu'il  ralentit  les  battements,  car  la  vagotomie  ( 

i  l'atropinisation  ne  modifie  pas  son  action. 

;  Le  cœur  est  bien  moins  influencé  par  l'alcool.  De  petites  quantiti 

accélèrent  un  peu  les  battements  ;  des  quantités  plus  considénibles  l< 

1  ralentissent,  et  abaissent  la  pression  par  suite  d'une  action  sur  les  6U 

abdominaux  des  vagues,  et  sur  les  appaieils  nerveux  du  cœur.  Si  r( 

'  coupe  les  pneumogastriques,  la  pression  remonte  légèrement. 

Action  sur  les  vaisseaux.  —  En  parlant  des  modifications  du  cœu 
nous  avons  dû,  à  plusieurs  reprises,  signaler  des  variations  de  la  pressa 

j  sanguine.  Celles-ci  peuvent  dépendre  d'une  action  portant,  soit  sur 

1  cœur,  soit  sur  les  centres  ou  les  terminaisons  des  vaso-molaors,  soit  s 

les  muscles  vasculaires. 

La  digitaline  rentre  dans  le  premier  groupe  :  elle  élève  la  pression  par 
(|u'elle  agit  sur  l'activité  cardiaque  et  son  effet  persiste,  malgré  la  paraly; 

(^)  StoHiT  RimiA,  ïnflnanne  of  «nerthawfti  of  Uie  irogt  iieart   Tkê  Prmciiliomer,  L  I 
et  XXVll 
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Taso-motrice,  que  peut  produire  le  nitrite  d'amyle  ou  l'hydrate  de  chloml. 

Les  substances  qui  abaissent  la  pression,  peuvent  également  agir  sur  le 
cœur  ou  sur  les  vaisseaux;  dans  ce  dernier  cas,  il  se  produit  une  para- 
lysie vaso-motrice,  centrale  ou  périphérique,  ou  bien  une  distension 
énorme  des  vaisseaux  intestinaux,  liée  à  une  paralysie  des  splanchniques. 

Pour  étudier  Télat  des  vaso-moteurs  périphériques,  on  peut  rechercher 
la  contractilité  vasculaire  en  excitant  les  vaso-constricteurs  ;  c'est  ce  qu'on 
obtient  au  moyen  de  l'asphyxie,  par  exemple  en  cessant  la  respiration 
artificielle;  la  pression  monte  s'il  n'y  a  pas  de  paralysie.  D'autres  fois  on 
porte  directement  une  excitation  faradique  sur  les  vaisseaux  ;  ailleurs  on 
recherche  les  modifications  d'un  courant  sanguin  passant  à  travers  les 
organes  retirés  du  corps.  Cette  dernière  méthode,  imaginée  par  Biddcr  en 
1862,  a  servi  aux  intéressantes  recherches  de  Héger,  Thomson,  Jacobi.  Il 
résulte  des  travaux  de  M.  Héger  que  l'écoulement  du  sérum  à  trav(H*s  un 
organe  préparé  pour  la  circulation  artificielle  ne  se  fait  pas  d'une  fiH'on 
uniforme;  bien  que  la  pression  reste  constante,  il  se  produit  une  série 
d'oscillations.  L'adjonction  d'un  alcaloïde  au  sérum  a  pour  effet  de  modifier 
en  plus  ou  en  moins  l'écoulement  du  liquide  et  de  produire  dos  change- 
ments d'autant  plus  marqués  que  la  dose  est  plus  élevée.  Thomson,  qui  a 
repris  l'étude  de  la  question,  divise  les  substances  toxiques  en  t^ois 
groupes  :  les  unes  augmentent  la  rapidité  de  récoulouient  en  paralysant  les 
vaisseaux  :  hydrate  de  chloral,  nitrite  d'amyle,  quinine,  atropine  à  petites 
doses;  d'autres  diminuent  l'écoulement,  en  produisant  une  contraction 
périphérique  :  elléboréine,  coronelline,  digitaléine;  d'autres  enfin  ne 
modifient  pas  la  circulation  périphérique  ou  du  moins  n'agissent  pas  direc- 
tement sur  les  capillaires  qu'elles  traversent. 

Remarquons  encore  que  certaines  substances  ont  une  action  spécifique 
sur  les  capillaires  d'un  organe  :  la  quinine  agit  sur  ceux  de  la  rate,  la 
digitaléine  sur  ceux  du  rein. 

Toutes  ces  expériences,  bien  qu'elles  éclainmt  considérablement  Faction 
des  poisons  sur  la  circulation,  ne  suffisent  pas  encore  à  résoudre  tous 
les  problèmes,  et  il  faut  souvent  se  contenter  de  noter  les  effets  survenus, 
sans  être  affirmatif  sur  le  procédé  mis  en  œuvre. 

La  thérapeutique  clinique  a  fait  connaître  les  bons  effets  de  Tergot  de 
seigle  dans  le  traitement  des  héinorrhagies.  L'induction  pennet  de  conclure 
qu'il  se  produit  une  constriction  des  vaisseaux  :  or,  pour  cette  substance 
dont  l'action  semble  si  simple,  les  expérimentateurs  ont  eu  beaucoup  de 
peine  à  se  mettre  d'accord;  c'est  que  les  effets  sont  complexes  et  qu'il  faut 
tenir  compte  des  modifications  subies  par  le  cccur,  qui  devient  irrégulier 
et  finit  par  s'arrêter  en  diastole. 

Cette  action  cardiaque  peut  empêcher  l'élévation  de  pression  que  tend  à 
produire  la  constriction  des  capillaires.  On  comprend  dès  lors  la  diver- 
gence des  résultats,  et  l'on  s'en  étonne  d'autant  moins  que  les  expérimen- 
tateurs se  sont  servis  de  substances  diverses,  et  qu'ils  les  ont  introduites 
par  des  voies  différentes. 
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Holmes,  injectant  de  l'ergotine  dans  les  veines,  observa  d*abord  on 
abaissement  puis  une  élévation  de  la  pression  ;  Markwald  nota  uoe  \i^it 
augmentation,  puis  une  dépression  souvent  passagère  et  enGn  une  forte 
pression  durable. 

Les  dernières  recherches  de  MM.  Wertheimer  et  Magnin  (*)  ont  établi 
que  Tergotine  de  Bonjean  et  Tergotine  dTvon  injectées  dans  les  veines 
déterminent  un  abaissement  de  pression  souvent  précédé  et  toujours  siûtï 
d'une  augmentation  ;  il  se  produit  en  même  temps  une  diminution  de 
volume  du  rein  et  un  affaiblissement  des  contractions  cardiaques,  ce  qui 
explique  l'abaissement  de  la  tension  artérielle,  hijectée  sous  la  peau, 
Tergotine  ne  produit  qu'une  élévation,  sans  abaissement  préalable.  Lerg^v 
tininc  Tanret  provoque  Télévation  de  la  pression  et  ralentit  le  cœur,  niênie 
quand  on  Tinjecte  dans  les  veines. 

L'abaissement  de  pression  est  donc  attribuable  à  une  action  directe  sur 
le  cœur,  l'élévation  à  une  constriction  des  capillaires.  Celle-ci  peut  être 
constatée  directement,  soit  sur  le  mésentère  ou  la  membrane  interdigitale 
de  la  grenouille  (Holmes),  soit  sur  les  méninges  des  Mammifères  trépan<^ 
(Schûller). 

La  constriction  des  vaisseaux  est  due  à  une  action  périphérique.  HoLnes. 
Laborde,  Peton  ont  établi  que  les  phénomènes  produits  par  Farrachement 
du  ganglion  cervical  supérieur  disparaissent  sous  l'influence  de  rergotine; 
les  artères  se  rétrécissent,  la  pupille  se  dilate,  la  température  de  l'oreille 
s'abaisse. 

A  côté  de  l'ergotine  et  de  l'ergotinine,  l'ergot  renferme  d'autres 
substances  actives,  la  comutine  qui  est  un  vaso-constricteur  agissant  en 
excitant  les  appareils  centraux;  l'acide  sphacélique  (Robert)  dont  l'injection 
produit,  chez  le  coq,  la  gangrène  de  la  crête,  de  la  langue,  du  gosier, 
et  détermine,  chez  le  porc,  le  sphacèle  des  oreilles  et  du  nez;  enfin  Taciile 
sclérotique  (Wernick  et  Zwcilel)  ou  ergotique  (Kobert)  qui,  après  avoir 
produit  une  légère  augmentation  de  pression,  détermine  un  abaissement 
considérable. 

De  même  que  la  comutine,  la  cocaïne  agit  sur  les  centres  vaso-moteurs: 
sous  son  influence,  le  pouls  augmente  de  fréquence  et  la  pression  s*élève: 
mais  de  hautes  doses  amènent  une  paralysie  des  centres,  se  traduisant  pr 
une  dilatation  des  vaisseaux.  Il  faut  citer  encore  la  cytisine  qui  excite  it^ 
centres  vaso-moteurs  du  bulbe  (Danilewsky  et  Tscherenow)  et  la  strychniiH' 
qui  produit  dans  les  centres  vaso-moteurs  de  la  moelle  des  nioditicsitioib 
semblables  à  celles  qu'elle  provoque  dans  les  centres  moteurs,  c'est-à- 
dire  (|u'elle  les  excite  à  petite  dose,  et  les  paralyse  à  dose  élevée.  \j^ 
sels  ammoniacaux  agissent  de  même.  L'action  de  lacide  cyanhydriquc 
est  plus  complexe  ;  la  pression  s'élève  d'abord  puis  s'abaisse  ;  à  ce  mo- 
ment le  centre  vaso-moteur  est  paralysé  et  le  sang  est  rouge  clair;  pui< 


{*)  Wertheiver  et  Hagnih,  De  l'ârtion  de  l'ergotine  sar  U  dimlatk».   Arch.  de  f^y*- 
p.  92,  18l>2. 
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>près  une  nouvelle  élévation  passagère,  la  pression  tombe  à  zéro;  le 
t^ur  continuant  à  battre. 

Beaucoup  de  médecins  considèrent  les  sels  de  plomb  comme  des  vaso- 
onstricteurs;  les  expériences  sur  les  animaux  ne  confirment  pas  cette 
pinion  ;  les  troubles  vasculaires  du  saturnisme  chronique  sont  liés  pro- 
lableraent  à  des  excitations  douloureuses. 

Les  substances  qui  abaissent  la  pression  sanguine  peuvent  agir  par 
es  procédés  suivants  : 

1.  AfTaiblissement  de  la  contractilité  cardiaque  :  émétine  par  exemple. 

2.  Paralysie  des  terminaisons  des  splanchniques  :  c'est  une  action 
indirecte  relevant  de  la  congestion  énorme  des  vaisseaux  abdominaux  :  ce 
procédé  est  mis  en  œuvre  par  Tarsenic,  le  venin  des  serpents  et,  accessoi- 
rement, par  l'éther  et  le  chloral. 

3.  Action  sur  les  centres  vaso-moteurs  :  excitation  des  vaso-dilatateurs 
ou  paralysie  des  vaso-constricteurs. 

Il  n'existe  que  fort  peu  de  substances  produisant  une  vaso-dilatation 
active  :  on  cite  surtout  Fatropine.  M.  François  Franck  admet  que  le  nitrite 
J'amyle  agit  de  la  même  façon  ;  mais  la  plupart  des  auteurs  pensent  que 
^  poison  détermine  une  paralysie  vaso-motrice  centrale  pu  périphérique 

Les  substances  qui  produisent  des  paralysies  vaso-motrices  sont  fort 
nombreuses  :  citons  les  nitrites,  et  particulièrement  le  nitrite  d'amyle  et 
la  nitro-glycérine;  les  iodures,  le  chloral,  la  quinine,  Talcool,  les  peptones, 
les  matières  pourries,  certains  poisons  microbiens. 

Le  nitrite  d'amyle  est  le  véritable  type  des  vaso-dilatateurs.  Son  inhala- 
tion produit  une  rougeur  de  la  face  et  de  la  poitrine  ;  mais  tous  les  vais- 
seaux ne  se  dilatent  pas  également;  pour  quelques  auteurs  ceux  de  la 
rétine  ne  subissent  aucune  modification.  En  même  temps,  le  pouls  s'accé- 
lère, la  pression  s'abaisse,  sauf  au  début  où  Ton  observe  souvent  une 
légère  élévation,  due  à  l'excitation  produite  sur  la  muqueuse  bucco- 
oasale.  Filehne  a  montré  qu'il  ne  s'agit  pas  d'une  action  périphérique, 
car  l'excitation  du  sympathique  amène  le  resserrement  des  vaisseaux 
Jilatés. 

La  nitro-glycérine  agit  comme  le  nitrite  d'amyle,  mais  son  action  est 
beaucoup  plus  durable. 

Le  chloral  produit  la  paralysie  des  centres  vaso-moteurs  ;  on  sait  com- 
bien il  est  difGcile  d'arrêter  les  hémorrhagies  pendant  les  opérations  prati- 
quées sur  des  animaux  endormis  par  cette  substance.  Il  agit  en  même 
temps  sur  le  cœur  dont  il  amène  l'arrêt  en  diastole,  chez  la  grenouille; 
son  action,  n'étant  pas  annihilée  par  l'atropine  ni  par  la  vagotomie,  doit 
porter  sur  les  ganglions  cardiaques  modérateurs.  La  paralysie  des  centres 
vaso-moteurs  et  l'anesthésie  produites  par  le  chloral  expliquent  pourquoi, 
sous  son  influence,  les  excitations  cutanées  ne  sont  plus  capables  d'élever 
la  pression  sanguine. 

Le  chloroforme  et  l'alcool,  après  avoir  amené  une  excitation  passa- 
gère des  vaso-moteurs,  déterminent  une  paralysie  permanente.  D'après 
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M.  Arloing,  le  chloroforme,  contrairement  au  chloral,  augmente  \t\om 
des  systoles  cardiaques  et  ralentit  la  circulation  pulmonaire. 

La  quinine  produit  des  modifications  assez  curieuses  sur  la  presnGi).  i 
petites  doses  elle  l'élève  et  stimule  les  battements  cardiaques  ;  à  dose;  pin» 
élevées,  c'est-ànlire  à  doses  de  1  à  2  grammes,  elle  raleitit  le  cŒnr.  ut» 
lui  faire  perdra  de  sa  force,  et  abaisse  la  pression,  en  pantysant  letnl> 
seaux  ;  on  comprend  ainsi  que  la  quinine  affaiblisse  les  réflexes  ntoiUm 
(Schroff). 

Enfin,  on  emploie  souventen  thérapeutique  les  dims  iodun»;ilN 
établi  que  c'est  l'iodure  de  sodium  qui  possède  l'action  In  plu*  b 
sur  les  vaso-moteurs  qu'il  dilate  ;  les  ioibles  agissent  «-oiiiiue  les  il 
mais  plus  énergiquement.  Seulement,  au  débat  de  leur  action,  lesk 
d'après  M.  Lapique,  élèvent  la  pression,  en  angnuinlanl  l'énei^  ïk 
systoles  cardiaques. 

Les  substances  toxiques  d'origine  animale  penrent  aussi  vtoiSÊm  I 
tension  vasculaire. 

Fano  a  montré  que  l'injection  de  0",^  de  peptooe  dans  les  tûnb  tt 
chien  abaisse  la  pression  et  détermine  une  congestion  des  Taissemx  iM 
minaui  ;  les  effets  sont  semblables  quand  on  injecte  dfle  matières  poofiw 

Les  sécrétions  normales  peuvent  également  influer  mr  les  nscHiwIcan 
la  bile  semble  les  paralyser,  ce  qui  explique,  en  partie,  pourquoi  li 
ictériques  ont  un  pouls  lent  dont  l'ampleur  contraste  parfois  a<ree  l'aSii 
blissenient  des  battements  cardiaques.  H.  Bouchard  ^  bien  mit  en  iti 
dence  le  pouvoir  vaso-dilatateur  des  urines  normales,  drat  l'eflîrt  eit  bâ 
lement  apprécié  par  la  simple  inspection  des  vaisseaux  de  l'oreille 
Quelques  urines  pathologiques  possèdent  cette  action  à  un  bien  plus  hiiil 
degré;  c'est  ce  que  nous  avons  constaté  bien  souvent  en  injeclanl  ilr? 
urines  de  cirrhotiques.  MM.  Charrin  et  Le  Noir  ont  observé  le  mênM 
phénomène  avec  l'urine  des  tuberculeux  et  pensent  qu'il  est  dû  â  l'adioii 
de  la  tuberculinc.  Il  est  certain,  en  effet,  que  les  poisons  microbiens  {pro- 
duisent de  nobibles  modifications  circulatoires.  Quelques-uns  igiswiil 
directement  sur  ic  cœur  :  ils  déterminent  chez  la  grenouille  un  ralentiî' 
sèment  très  marqué  des  battements;  ce  phénomène  a  été  observé  avei 
les  diverses  toxines  étudiées  jusqu'ici,  mais  de  tous  les  poisons  etpéri' 
mentes,  le  plus  actif  est  celui  que  produit  le  Bacillut  tepticui  puliàuti*\ 
Sous  son  action,  le  cœur  cesse  d'être  influencé  par  les  pneumogastriques 
les  systoles  s'éloignent  de  plus  en  plus  tout  en  restant  fort  énergiques 
puis  finissent  par  disparaître  (fig.  50)  ;  cet  effet  est  très  rapide,  il  s'ub 
serve  avant  tout  autre  phénomène  d'intoxication. 

L'action  directe  sur  les  vaisseaux  n'a  pas  été  étudiée  jusqu'ici,  nui 
l'action  sur  les  centres  vaso-moteurs  a  été  bien  mise  en  évidence  par  le 
recherches  de  MM.  Gley  et  Charrin;  les  expériences  de  M.  Bouchard  od 
établi  que  la  tuberculine  de  Kocb,  contrairement  à  la  plupart  des  autre 

(■)  Roau,  PoùoD  ordiique  d'origipe  microbienne.  Àrtk.  de  phi/tiol.,  18D3,  p.  SM. 
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loxioes,  a  un  pouvoir  vaso-dilatateur  :  de  là  les  expressions  d'eclasine  et 
d'anectasine,  employées  par  cet  auteur  pour  rappeler  l'action  raflculaire  de 
ces  divers  produits  microbiens. 

Il  n'est  peut-être  pas  inutile  de  faire  remarquer,  en  terminant  l'étude 
des  poisons  vaso-moteurs,  que  les  elfets  que  nous  avons  décrits  sont  bien 
d'ordre  toxique  et  ne  peuvent  être  attribués  à  la  distension  du  système 
circulatoire;  les  expériences  de  Cobnlieim  cl  Liltcn,  deMM.Daslre  et  Loye, 


démontrent  qu'on  peut  injecter  dans  des  veines  de  grosses  quantités  d'eau 
salée  sans  changer  la  pression. 

Action  sur  les  lymphatiques.  —  On  n'a  guère  étudié  jusqu'ici  l'action 
des  poisons  sur  les  cœurs  lymphatiques  de  la  grenouille.  Cl.  Bernard  a 
montré  qu'ils  sont  arrêtés  par  le  curare.  Il  est  admis  généralement  qu'ils 
se  comportent  à  peu  près  comme  le  cœur  sanguin. 

Les  modifications  des  vaisseaux  lymphatiques  ont  été  mises  en  évidence 
par  MM.  Gley  et  Camus  :  d'après  ces  auteurs,  le  sang  asphyxique  et  la  pilo- 
carpine  provoquent  le  resserrement  des  parois  du  canal  thoracique  ;  inver- 
sement l'atropine  amène  leur  relâchement  ;  le  curare  agit  de  même, 
maïs  à  un  moindre  degré. 

Action  des  poisons  sar  l'appareil  respiratoire.  —  Les  poisons 
peuvent  agir  très  diversement  sur  l'appareil  respiratoire;  quelques-uns, 
introduits  par  inhalation,  mettent  en  jeu  divers  réllexcs  et  pnidiiisent  de 
b  toux,  parfnis  des  spasmes;  les  vnpeurs  d'ammoniaque,  d«>  rhloroformc, 
de  térébenthine,  et  les  autres  gaz  irritants,  excitent  les  terminaisons  des 
pneumogastriques;  il  en  résulte  des  modiiicationa  du  rjlhme.  qui  devient 
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bible  et  superficie),  ou  bien  un  arrêt  des  mouvements  à  IV-bt  de  IiUim 
inspiratoire  :  les  elTets  sont  les  méraes  quand  l'inhalation  »t  praliiiu>Tpu 
une  canule  trachéale,  ce  qtii  prouve  ({u*il  ne  s'agît  pas  d'une  irrilatiun dn 
voies  supérieure».  On  pout  voii-  survenii-  en  m^me  lenipa  des  modilHiiMl 
cardiaques  qui  reconnaissent  le  m^ine  mi^oinisine  réHexe  «t  ont  élél|fl 
étudiées  par  M.  F.  Franck.  ■ 

Quelques  substances  n'agissent  :4ur  l'appareil  n-spiraluin'  qu'i-n  wJ 
lysanl  les  divers  muscles  qui  servent  à  son  foiirliimuenipul.  Lr  iiuifl 
par  exemple,  .iini^iic  la  mort  parce  qu'il  alwlil  l'in-litm  ili— '•■■'"■'— '^ 
raciques;  chcï  les  animaux  qui  jK-uvent  vivre  un  ccrtitii)  !■  n 
suppression  des  poumons,   comme  les   Balr7K:irn»,   k^  yi- 
aussi  riitalcnienl  mnrirt.  IIjhih  le  même  nnlre  d'itliV^.  on  [i-. 


csntultiuiu  tcplifii 

sels  de  cuivre;  au  moment  où  l'a: 
plètement  inexcitablc. 

Les  troubles  les  plus  intéressants  résultent  d'une  action  biilb 
consistent  en  des  modifications  dans  le  nombre  uu  dans  l<^  i 
mouvements  respiratoires. 

Les  substances  qui  tnodilient  le  nombre  des  mouvements  respintoirâ  ' 
peuvent  se  diviser  en  deux  classes  :  les  unes  les  arcélércnl  après  ntir 
produit  mi  léger  ralentissement  initial  :  les  autres  ont  une  action  itn 

L'atropine  rentre  dans  le  premier  ||[i-oiipe;  après  un  ntriilùt 
qui  est  fort  passager  et  jHisse  souvent  ina|>ercu,  les  moiivvinrnls  n 
ratoîres  s'accélèrent,  conmie  ou  peut  le  voir  sur  le  tracé  ci-dessus  (f 
quu  nous  avons  recueilli  sur  un  lapin;  ta  première  li^e  montre  l'aspcrt 
de  la  respiration  normale  (*);  ta  deuxième  a  été  prise  après  iiijerlion  îiUn- 

(1)  Snitant  les  ttf\ts  roimul^  (mr  H.  Uirtj.  nous  «voni  diipwj  In  aiiptrnU  rnrrfMirrDn 
de  rsvun  I  iiiiicriru  [m  tiu|iinliuiu  suivMil  ilci  lignes  deMindonl»;  le*  pbU«Biii  npinfan 
carretpanJent  aui  eipinliuafi 
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dneuse  de  0*',14  de  sulfate  d'atropine;  la  troisième  après  injection  de 
",04  et  la  quatrième  après  une  nouvelle  injection  de  0*',02  ;  l'animal 
rait  donc  l'o^u  en  tout,  0^',20  de  l'alcaloïde;  on  peut  constater  lacilement 
ue  les  mouvemenb  deviennent  de  plus  en  plus  superficiels;  à  la  fin  ils 
int  si  peu  marqués  qu'ils  ne  peuvent  suffire  à  l'hématose;  alors  éclatent 
es  convulsions  asphyiiques  qui  sont  inscrites  au  milieu  de  la  ligne  V; 
I  mort  survient  ainsi  sans  ralentissement  terminal. 

Les  substances  agissant  comme  l'atropine  ne  sont  pas  très  nombreuses; 
©us  signalerons  spécialement  les  sels  ammoniacaux  qui,  introduits 'dans 
e  sang,  pn>duisGnt  d'aliord  un  arrêt  de  la  respiration,  puis  une  accéléra' 


lion  qui  persiste  jusqu'à  la  mort  et  que  ne  modifie  pas  la  section  des  pncu- 
[uogaslriques. 

La  plupart  des  (xiisons  ont  une  action  inverse.  Telle  est  la  morphine 
ijui  amène  d'abord  une  très  légère  accélération,  puis  diminue  l'excita- 
bilité du  centre  respira toire  et  parfois  supprime  complètement  le  besoin 
de  tespirer;  la  mort  arrive  au  milieu  d'une  apnée  complète.  Le  traré  52 
rend  parfaitement  compte  des  changements  survenus  dans  ces  conditions. 
L'nc  dose  de  O^'-OOli  injectée  dans  les  veines  d'un  lapin  a  déjà  notable- 
ment  modifié  le  rythme  et  a  fait  tomber  le  nombre  de  mouvements  de  46 
i  11  par  minute  :  en  même  temps  les  inspirations  sont  devenues  beau- 
coup plus  profondes.  Ijic  nouvelle  injection  de  0",05  augmente  encore 
l'amplitude  des  mouvements  (ligne  111),  puis  la  diminue  (lignes  [V  et  V)  et 
ibaisse  leur  nombre  à  8  et  même  à  5. 

Le  ralentissement  n'est  pas  moins  manifeste  chez  l'homme,  où  l'on  a 
ru,  dans  quelques  cas,  la  respiration  tomber  à  dix  ou  six  h  la  minute. 
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Contrairement  à  l'opinion  généralement  admise,  nousaTons  constaté  qm 

i  vagotomie  double  ne  modifie  pas  l'action  de  la  morphine  sur  la  respirati< 

La  plupart  des  vomitifs  agissent  d'une fiiçon  semblable;  le  tartre  stil 
par  exemple,  produit  chez  les  animaux  et  chez  Thonmie  une  périt 
d'accélération  qui  est  beaucoup  plus  manifeste  qu'avec  la  morpÛoe: 
respiration  devient  superficielle,  îrrégulière,  puis  elle  se  ralentit  : 
inspirations  sont  convulsives,  pénibles,  les  expirations  lentes  et  plaintif 

I  C'est  à  ce  moment  que  surviennent  les  vomissements  qu'on  a  conside 

justement  comme  des  mouvements  respiratoires  anomaux. 

Le  chloroforme  produit  des  effets  analogues,  seulement  il  détenu 

i  d'abord  un  ralentissement  réflexe  de  la  respiration  par  excitation  des  i 

l  minaisons  de  la  5*  paire  au  niveau  des  narines;  cette  première  péri 

fiiit  défaut  si  les  vapeurs  sont  introduites  par  une  plaie  trachéale:  i 

I  ce  cas  on  observe  une  accélération  d'emblée;  puis  survient  la  deuxi< 

période  où  les  respirations  deviennent  plus  lentes,  plus  superficielles 

i.  si  la  dose  est  trop  forte,  finissent  par  se  suspendre. 

\  Le  chloral,  après  une  légère  accélération  initiale,  d'ailleurs  in 

*  stante,  ralentit  les  mouvements;  si  la  dose  est  élevée  il  les  rend  im 
l  liers,  superficiels  et,  comme  le  chloroforme,  amène  la  mort  par  parti 

respiratoire. 

C'est  aussi  le  ralentissement  de  la  respiration  qu'on  observe  soos  I 
^  fluence  de  l'alcool  :  la  période  d'accélération,  qu'on  signale  chez  l'bom 

I  fait  défaut  chez  les  animaux. 

j  Les  deux  périodes  successives  sont  très  nettes  avec  la  nicotine,  la  fi 

}  trine  et  la  caféine.  Le  premier  de  ces  poisons  produit  d'abord  une  re 

t  ration  rapide,  haletante  et  sifDante,  que  ne  modifie  pas  la  vagotomie;  a 

•  la  vératrine,  l'accélération  initiale  fait  défaut  si  l'on  a  sectionné  les  d 
'  pneumogastriques  :  le  mécanisme  est  donc  différent  ;  il  s'agit  d'une  e 
;  tation  portée  sur  les  terminaisons  des  nerfs  pulmonaires  (Bezold).  I 
i  tard,  survient  une  respiration  lente,  difficile,  spasmodique,  s'accon 

gnant  de  longues  pauses  expiratoires  et  rappelant  le  rythme  qui  se  { 

duit  chez  les  animaux  dont  on  a  sectionné  les  deux  pneumogastriques 

région  cervicale. 
Les  poisons  nés  dans  l'organisme  déterminent  de  notables  modifiât 
1  respiratoires.  L'effet  est  surtout  manifeste  quand  on  étudie  l'action  c 

{  bile  ou  plutôt  des  sels  biliaires;  on  s'explique  ainsi  le  ralentissemen 

)  la  respiration  qu'on  observe  dans  l'ictère  et  qu'on  peut  reproduire 

j  les  animaux  en  leur  injectant  dans  les  veines  l'urine  de  malades 

j  riques. 

(  Quelques  poisons  produisent  des  respirations  périodiques;  le  tjp 

[  Cheyne-Stokse  se  rencontre  assez  souvent  dans  certaines  formes  d'un 

j  et  parfois  dans  les  empoisonnements  exogènes,  par  le  camphre  ou  pi 

morphine,  conune  dans  une  observation  de  Dnverricht  (*). 
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l  (^)  U:nnmEiCBT,  Deber  Lehre  roa  Antisoniini  swnehen  Atropin  imd  Horphittiii.  Ce 

i  kUif  fltt  kHm,  Medicin,  iSlM,  p.  819. 
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D'aatres  fois,  la  respiration  revêt  le  type  de  Kussmaiil,  par  exemple 
dans  l'auto-intoxication  qu'on  désigne  sous  le  nom  de  coma  diabétique; 
ailleurs  on  Terra  des  phénomènes  asthmatiformes  qu'on  rencontre  dans 
l'urémie  et  dans  certaines  dyspepsies. 

Nous  avons  déjà  montré,  à  propos  des  vapeurs  irritantes,  que  les  exci- 
tations de  la  surface  pulmonaire  pouvaient  retentir  sur  le  cœur.  Il  se 
produit,  dans  d'autres  cas,  des  troubles  cardio-respiratoires  qui  caracté- 
risent la  respiration  périodique  et  ont  été  bien  étudiés  par  MM.  Pachon 
et  Richet.  On  les  observe  dans  l'intoxication  par  la  morphine,  le  chloral, 
le  chloralose,  à  la  condition  que  les  chiens  sur  lesquels  on  opère  soient 
placés  en  dehors  de  toute  excitation  sensitive  ou  sensorielle.  Il  se  produit 
d'abord  une  pause  respiratoire  ;  les  battements  cardiaques  persistent,  puis 
se  ralentissent  et  s'atraiblissent,  l'asphyxie  survient  ;  dès  lors  l'acide  car- 
bonique excitant  le  bulbe  détermine  une  ou  deux  profondes  inspirations  ; 
le  cœur  se  remet  à  battre  avec  force  pour  se  ralentir  de  nouveau  et 
ramener  ainsi  des  excitations  respiratoires.  Ces  phénomènes  se  repro- 
duisent successivement  avec  une  régularité  remarquable. 

Action  des  poisons  sur  le  tube  digestif.  —  Les  poisons  étant  fré- 
quemment introduits  par  ingestion  peuvent  déterminer  une  série  de 
lésions  sur  les  divers  tissus  avec  lesquels  ils  se  trouvent  en  contact,  c'est- 
à-dire  sur  les  muqueuses  de  la  bouche,  du  pharynx,  de  l'œsophage,  de 
l'estomac  ou  même  de  l'intestin.  Outre  cette  action  directe,  ils  suscitent, 
sur  les  mêmes  régions,  des  lésions  dépendant  de  leur  élimination;  c'est 
à  ce  dernier  mécanisme  que  sont  dues  la  plupart  des  ulcérations  d'ori- 
gine hydrargyrique,  aussi  bien  l'entérite  que  la  stomatite  ;  on  comprend 
ainsi  que  ces  manifestations  soient  plus  rares  quand  le  mercure  est  ingéré 
que  lorsqu'il  est  introduit  sous  la  peau  ou  directement  dans  une  veine. 

Cependant  les  lésions  gastriques  dépendent  le  plus  souvent  d'une  action 
directe  ;  on  peut  les  opposer  aux  altérations  intestinales  qui  relèvent  sur- 
tout d'une  élimination  et  se  produisent  de  préférence  en  certaines  régions 
riches  en  glandes,  le  duodénum  et  le  caecum  par  exemple. 

Cette  division  est  généralement  exacte,  mais  il  ne  faut  pas  en  exagérer 
la  valeur;  car  les  Idsions  stomacales  peuvent  aussi  être  consécutives  à 
l'élimination  des  substances  toxiques.  On  sait  que  plusieurs  alcaloïdes 
s'échappent  par  cette  voie  et  qu'à  la  suite  de  leur  injection  sous-cutanée, 
le  lavage  de  l'estomac  en  ramène  de  grandes  quantités.  C'est  un  moyen 
thérapeutique  auquel  on  doit  avoir  recours,  même  quand  l'empoisonne- 
ment n'est  pas  consécutif  à  l'ingestion.  Mais  les  alcaloïdes  ne  produisent 
généralement  pas  de  lésions  appréciables  ;  ce  sont  surtout  les  poisons  miné- 
raux qui  déterminent  des  altérations  anatomiques  ;  le  fait  est  très  net  pour 
l'arsenic,  dont  l'injection  sous-cutanée  provoque  des  ulcérations  gastriques. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  le  mécanisme  de  ces  lésions  paf  élimination. 
Celles  qui  se  produisent  au  niveau  de  la  bouche  et  de  l'intestin  relèvent 
d'un  processus  infectieux;  le  poison  ne  fait  que  diminuer  la  résistance  de 
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la  muqueuse  et  permet  Taction  nocive  des  nombreux  microbes  qui  Té^iè 
tent  normalement  dans  le  tube  digestif.  Cette  pathogénie  s'appli<|up  au$^ 
bien  à  la  stomatite  qu'à  la  dysenterie  hydrargyrique  ;  elle  explique  ami 
ment  on  obtient  de  bons  résultats  en  traitant  la  stomatite  mercurielle  p 
les  antiseptiques,  Toire  au  moyen  de  la  liqueur  de  Yan  Swieten. 

Pour  les  ulcérations  gastriques  la  pathogénie  doit  être  un  peu  moditi<^ 
Le  rôle  principal  revient,  semble-t-il,  à  l'acide  de  l'estomac;  le  poison  ( 
déterminant  des  hémorrhagies  punctiformes  et  des  dégénérescences  grai 
seuses  rend  la  muqueuse  attaquable  par  l'acide  chlortiydrique.  Une  jo 
expérience  de  Filhcne  confirme  cette  hypothèse;  cet  auteur  injecti* 
l'acide  arsénieux  sous  la  peau  de  deux  lapins  :  l'un  d'eux  est  gardé  conii 
témoin  et  les  ulcérations  gastriques  se  développent;  l'autre  reçoit  un 
de  soude  ou  de  magnésie  qui  neutralise  le  contenu  de  l'estomac  et 
ulcérations  font  défaut. 

L'intestin  est,  bien  plus  souvent  que  l'estomac,  le  siège  de  lésions  { 
élimination.  Les  poisons  exogènes,  comme  l'arsenic  ou  le  mercure, 
endogènes,  comme  les  toxines  produites  dans  les  cas  d'urémie,  de  brùlur 
de  vernissage  ou  à  la  suite  de  la  thyroidectomie  (Boccardi),  ainèiioni  < 
ulcérations  intestinales,  occupant  soit  le  duodénum  (brûlures),  soit  le  g 
intestin.  Cette   dernière   localisation   s'observe  aussi  bien  dans  les  i 
d'urémie  que  d'hydrargyrie.  On  peut  la  reproduire  facilement  chez 
animaux;  du  reste  la  pathologie  expérimentale  démontre  que  le  cari 
est  un  lieu  d'élection  pour  les  altérations  toxiques,  même  dans  les  cas 
l'empoisonnement  relève  de  produits  microbiens. 
*  Les  ulcérations  intestinales  dues  à  l'action  du  sublimé  sont  celles  qui  < 
été  le  plus  souvent  étudiées  par  les  expérimentateurs  (').  Rares  après  1* 
gestion  du  poison,  elles  se  développent  surtout  quand  le  sol  inercui 
est  injecté  sous  la  peau  ou  dans  une  veine  :  au  début  on  ne  trouve  qu 
piqueté  sanguinolent  ;  à  un  degré  plus  avancé,  il   se  forme  des  hém 
rhagies  plus  étendues  qui  soulèvent  la  muqueuse  et  la  privent  de 
moyens  de  nutrition;  les  microbes  de  l'intestin  s'attaquant  à  un  ti 
affaibli  produisent  facilement  le  sphacèle. 

Qu'ils  déterminent  ou  non  des  lésions  anatomiques,  les  poisons  pro 
quent  souvent  deux  symptômes  d'une  importance  considérable  :  les  voii 
sements  et  la  diarrhée.  Les  substances  minérales,  mercure,  phosplh 
antimoine  ou  plutôt  tartre  stibié,  produisent  ces  deux  ordres  de  phé 
mènes;  à  l'autopsie,  on  trouve  des  lésions  qui  semblent  expliquer 
désordres  (choléra  stibié);  il  en  est  de  même  à  la  suite  de  radministral 
de  la  colchicine,de  laphalline  (principe  actif  de  V Agaricusphalloide*) 
l'émétine,  de  la  térébenthine.  On  peut  même  dire  qu  a  haute  do$(\  toi 
les  substances  éméto-cathartiques  déterminent  des  altérations  anatomiqu 
congestion  des  vaisseaux  intestinaux,  sufiusions  sanguines,  ulcérati 

(*)  Charri!!  et  Roger,  Des  altéralions  intestinâlei  dues  à  l'ictioa  du  sublimé.  BuU,  de  la 
(fe6io/.,  lOjuiUetlSSO, 
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punctiformesy  desquamation  épithéliale,  hémorrhagies  intestinales,  etc. 

Mais  beaucoup  de  poisons,  à  dose  moins  forte,  ne  provoquent  que  des 
troubles  fonctionnels,  parmi  lesquels  il  convient  de  citer,  en  première 
ligne,  le  vomissement. 

Le  nombre  des  substances  vomitives  est,  comme  on  sait,  fort  considé- 
rable et,  malgré  les  travaux  publiés,  il  faut  avouer  qu'on  n'est  pas  encore 
parfaitement  fixé  sur  leur  mode  d'action. 

La  célèbre  expérience  de  Magcndie,  remplaçant  l'estomac  d'un  chien 
par  une  vessie  pleine  d'eau  et  voyant  le  vomissement  se  produire  après 
injection  intra-veineuse  d'émétique,  prouve  que  l'estomac  n'a  qu'un  rôle 
accessoire  dans  la  production  du  vomissement  et  que  le  phénomène  est  dû  à 
une  excitation  des  centres  nerveux  et  non  aune  action  périphérique.  Mais 
toutes  les  substances  vomitives  n'agissent  pas  d'une  façon  analogue;  aussi 
peut-on,  avec  Lauder-Brunton  et  Grasset,  adopter  la  classification  suivante  : 

1*  Certains  poisons  produisent  le  vomissement  en  excitant  directement 
les  centres  nerveux  :  telle  est  l'apomorphine  ; 

2*  D'autres  agissent  indirectement  par  action  réflexe,  et  la  voie  centri- 
pète principale  est  représentée  parle  pneumogastrique;  tel  est  l'ipéca  ou 
ï'émétine. 

L'apomorphine  qui  rentre  dans  le  premier  groupe  est  beaucoup  plus 
active  quand  on  l'introduit  sous  la  peau  que  lorsqu'on  la  fait  ingérer; 
c'est  l'inverse  pour  l'ipéca  et  le  tartre  stibié.  Si  l'on  coupe  les  pneumogas- 
triques au  niveau  du  cou,  on  ne  modifie  en  rien  l'action  de  lapomorplune 
injectée  sous  la  peau;  on  supprime  au  contraire  l'action  de  Ï'émétine 
(expériences  de  Chouppe,  d'Ornellas).  L'ipéca  fait  vomir  en  irritant  les 
termin'dsons  des  nerfs  vagues;  s'il  agit  quand  on  l'injecte  sous  la  peau, 
c'est  pcirce  qu'une  partie  passe  dans  l'estomac  et  y  excite  les  nerfs  qui  s'y 
rendent;  il  faut  donc,  dans  ce  cas,  employer  des  doses  trois  fois  plus  con- 
sidérables. 

Enfin,  le  tartre  stibié  met  en  œuvre  ces  deux  mécanismes;  aussi  est-il 
bien  plus  dangereux  que  l'ipéca  et  peut-il  déterminer  rapidement  le  col- 
lapsus  et  parfois  la  mort. 

Les  poisons  qui  provoquent  le  vomissement  à  faible  dose  peuvent,  à 
dose  plus  élevée,  le  rendre  impossible;  c'est  le  cas  pour  la  morphine  et  pour 
l'apomorphine.  Quand  cette  dernière  substance  est  donnée  en  quantité  assez 
considérable,  au  lieu  de  produire  le  vomissement,  elle  détermine  une 
série  de  phénomènes  nerveux  graves,  aboutissant  à  la  paralysie  des  membres 
postérieurs,  à  la  disparition  des  réflexes,  au  collapsus  et  à  la  mort. 

L'action  des  vomitifs  sur  le  système  nerveux  explique  les  troubles  qui 
accompagnent  leur  administration,  troubles  sécrétoires  comme  la  saliva- 
tion, troubles  respiratoires  caractérisés  par  une  accélération,  puis  un  ralen- 
tissement des  mouvements,  troubles  cardiaques,  abaissement  de  tempéra- 
ture. Tous  ces  phénomènes  reconnaissent  nettement  une  origine  bulbaire. 

Qu'elles  aient  ou  non  une  action  vomitive,  les  substances  toxiques 
provoquent  souvent  de  la  diarrhée. 


960  LES  USTOXianONS. 

Trois  théories  sont  ici  en  présence  : 

La  théorie  osmotique,  soutenue  par  Poiseuille,  Liebig;  b  théorie  péri- 
staltique  qui  attribue  la  diarrhée  à  une  exagération  des  mourements  inMi- 
naux;  k  théorie  inflammatoire  qui  iuToque  une  irritaticm  da  lobe 
digestif. 

La  théorie  osmotique,  qui  s'applique  surtout  aux  substances  sdines. 
s'appuie  sur  les  faits  suivants  :  Tinjection  de  sulfate  de  soude  dans  une 
anse  intestinale  isolée  produit  un  abondant  exsudât  (Moreau,  Laoder- 
Brunton);  l'injection  d'un  sel  purgatif  dans  les  veines ,  loin  d'ameDer 
la  diarrhée,  provoque  la  constipation  (Rabuteau)  ;  à  ces  faits,  on  objecte 
que  la  diarrhée  survient  sous  l'influence  de  doses  très  diluées  de  seb 
sodiques  ou  magnésiens,  alors  que  la  quantité  d'eau  qui  sert  de  dissolvant 
est  plus  que  suffisante  pour  saturer  leur  pouvoir  osmotique.  Aubert  et 
Buchheim,  qui  insistent  sur  cet  argument,  proposent  deux  autres  théories. 
Le  premier  invoque  l'exagération  des  mouvements  péristaltiques  et  pense 
que  le  purgatif  irrite  les  nerfs  intestinaux;  à  quoi  Buchheim  objecte  que 
l'injection  intra- veineuse  devrait  produire  la  même  exagération  des  cootnc- 
tions  ;  d'un  autre  côté,  Legros  et  Onimus  ont  montré  que  le  soUate  de 
soude  n'augmente  en  rien  les  contractions  intestinales.  La  théorie  péristal- 
tique  ne  peut  donc  s'appliquer  qu'à  certains  agents,  comme  l'huile  de 
croton  ou  le  jalap.  Devant  l'insuffisance  de  ces  explications,  Buchbeim 
conclut  que  les  purgatifs,  au  moins  les  purgatifs  salins,  représentent  sim- 
^  plement  des  corps  étrangers  difficilement  absorbables  et  Vulpian  suppose 

j[  qu'ils  déterminent  un  catarrhe  passager  :  il  se  produirait  une  congestion 

I  réflexe  avec  vaso-dilatation,  desquamation  de  la  muqueuse,  transsudation. 

4  Ces  contradictions  tiennent  en  grande  partie  à  ce  qu'on  a  voulu,  comme 

y  toujours,  éteindre  à  toutes  les  substances  ce  qui  n'est  vrai  que  pour  qnelque«- 

i  unes  et  expliquer  d'une  façon  simple  des  phénomènes  dont  le  mécanisme 

est  complexe. 

11  est  certain  que  plusieurs  purgatifs  stimulent  les  mouvements  intesti 
naux,  tels  sont  l'huile  de  croton,  le  jalap,  le  séné,  la  rhubarbe.  Hais  quel- 
ques-uns provoquent  une  irritation  réflexe;  ainsi  l'huile  de  croton  reste 
sans  effet  sur  un  animal  qui  a  subi  la  vagotomie  double  (Wood).  D  autres 
exercent  une  action  nerveuse  centrale  et  agissent  même  quand  on  les 
injecte  dans  les  veines;  c'est  le  cas  des  infusions  de  séné  ou  de  rhubarbe: 
d'autres  enfin,  comme  le  jalap,  l'aloès,  ont  besoin  de  pénétrer  dans  Torga- 
nisme  par  le  tube  digestif  et  probablement  de  s'unir  à  la  bile;  injectés 
dans  les  veines,  ils  ne  purgent  pas  ;  introduits  dans  l'intestin,  ils  exci- 
tent directement  les  muscles  ou  les  ganglions  nerveux,  et,  si  la  dose  e$t 
élevée,  déterminent  de  la  congestion  et  amènent  un  catarrhe  qui  peut 
tuer  les  animaux.  L'action  indispensable  de  la  bile  a  été  bien  mise  en  évi- 
dence par  les  expériences  où  l'on  a  donné  de  l'aloès  après  ligature  du  canal 
cholédoque;  la  diarrhée  ne  s'est  pas  produite;  de  même  Taloés,  introduit 
par  la  voie  rectale,  ne  purge  qu'à  la  condition  d'être  mélangé  à  de  la  bile. 
Quant  aux  purgatifs  salins,  on  est  moins  bien  fixé  sur  leur  mode  d'action, 
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il  est  certain  qu'ils  produisent  d'abondantes  évacuations  séreuses  et  une 
concentration  du  sang;  ces  deux  effets,  qui  sont  connexes,  peuvent  s'expli- 
quer en  admettant  une  hypersécrétion  ou  une  transsudation  ou  en  invo- 
quant, avec  Radziejewski,  un  défaut  d'absorption  des  sécrétions  intestinale, 
pancréatique  et  biliaire. 

En  parlant  de  l'action  purgative,  nous  avons  dit  quelques  mots  des 
modifications  qui  peuvent  survenir  dans  les  mouvements  gastro-intestinaux  ; 
il  nous  faut  compléter  ce  que  nous  savons  sur  ce  sujet. 

Pour  étudier  l'action  des  poisons  sur  les  mouvements  de  l'estomac,  on 
peut  opérer  sur  un  animal  vivant,  ou  bien  agir  sur  l'estomac  extirpé  et  con- 
servé dans  un  milieu  physiologique.  Schutz  (^),  qui  a  employé  cette  dernière 
méthode,  est  parvenu  à  des  résultats  fort  intéressants  ;  il  classe  en  trois 
groupes  les  substances  qui  agissent  :  1  ^  celles  qui  affaiblissent  ou  arrêtent  les 
contractions  :  atropine,  cocaïne,  pilocarpine,  chloral;  2*"  celles  qui  les  aug- 
mentent et  parfois  les  rendent  atypiques  :  strychnine,  nicotine  à  faible  dose, 
vératrine,  tartre  stibié,  émétine,  apomorphine;  3"^ celles  qui  déterminent  une 
contraction  permanente,  sans  relâchement,  une  sorte  de  tétanos  :  muscarinc, 
physostigmine,  poisons  du  groupe  digitale  (digitaline,  elléborine,  scillaïne). 

A  ces  substances,  il  convient  d'ajouter  l'ergotine  dont  l'action  a  été 
bien  étudiée  par  MM.  Weitheimer  et  Magnin;  introduite  dans  le  sang,  elle 
provoque  des  contractions  très  vives  de  l'estomac  ;  en  injection  sous-cutanée 
son  action  est  encore  manifeste,  mais  moins  énergique. 

Les  poisons  qui  agissent  sur  les  mouvements  de  l'intestin  ont  été  juste- 
ment classés  par  Kobert  sous  quatre  chefs  : 

1*  Poisons  qui,  à  petites  doses,  provoquent  des  mouvements  coordonnés 
de  l'intestin  et  le  paralysent  à  dose  élevée  :  telle  est  la  cétrarine. 

2®  Poisons  qui,  à  petites  doses,  provoquent  des  mouvements  désor- 
donnés que  Ton  arrête  en  excitant  les  capsules  surrénales  ou  en  donnant 
de  petites  quantités  d'atropine.  Plusieurs  de  ces  substances  n'agissent  que 
sur  les  animaux  en  digestion  ou  sur  ceux  qui  sont  à  jeun,  mais  dont  on  a 
extirpé  les  capsules  surrénales  :  telles  sont  la  pilocarpine  et  la  nicotine 
qui  excitent  les  terminaisons  des  pneumogastriques.  Lies  mouvements 
produits  par  la  nicotine,  après  injection  intra-veineuse,  sont  souvent 
assez  considérables  pour  effacer  la  lumière  des  intestins  :  il  s'agit  bien 
d'une  action  médullaire,  car  les  phénomènes  sont  semblables,  quand  on  a 
lié  au  préalable  laorte  et  qu'on  a  injecté  le  poison  dans  le  bout  périphé- 
rique de  la  carotide.  Mais  ceseQets  sont  passagers  et  sont  suivis  plus  tard 
d'une  paralysie  des  mouvements  gastro-intestinaux. 

Certaines  substances  provoquent  les  mouvements  de  l'intestin,  même 
chez  les  animaux  à  jeun  :  tels  sont  l'acide  carbonique  et  la  muscarine; 
celle-ci  agit  d'abord  sur  les  nerls  moteurs,  et,  à  haute  dose,  sur  les 
muscles  eux-mêmes  (Jacobi). 

(*)  ScHim,  Ueber  die  Wirkungcn  cinigcr  Gifle  auf  die  automatischen  Bewegunf^n  des  Magens. 
Tageblatt  der  58.  Versammlung  deutscher  Naturfoneher  und  AerUe,  Strasbourg,  1885, 
p.  158. 
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L'influence  de  Facide  carbonique  ressort  nettement  d'une  expérience'  de 
Schiff;  cet  auteur  opère  sur  un  jeune  lapin,  dont  la  paroi  abdominale  est 
si  mince  qu'on  peut  suivre  facilement  les  mouvements  de  rinte5tin;fl 
comprime  légèrement  la  trachée  et  voit  l'asphyxie  déterminer  des  con- 
tractions extrêmement  violentes. 

3**  Poisons  qui  produisent  des  crampes  et  du  tétanos  de  l'intestin.  Le 
plomb,  la  vératrine  et  la  physostigmine  rentrent  dans  ce  groupe. 

La  physostigmine  détermine  un  spasme  tétanique  de  tout  le  tube  gistro- 
intestinal,  s'accompagnant  de  diarrhée  et  de  selles  muco-sanguinoïentei^. 
Elle  agit  soit  sur  les  ganglions  (Bauer,  Y.  Bezold),  soit  sur  les  fnu:»€lf5 
(Harnack),  et  provoque  au  niveau  des  veines  mésaraîques  une  série  de 
contractions  partielles  alternant  avec  des  dilatations  variqueuses  (Baueri. 

4^  Enfin,  le  dernier  groupe  comprend  les  poisons  cpii  paralysent  les 
pneumogastriques,  supprimant  tout  mouvement,  comme  la  mor|>hiDe  on 
l'opium,  ou  provoquant  eux-mêmes  des  contractions  intestinales,  comme 
l'atropine.  Ce  dernier  alcaloïde  annihile  l'action  des  vagues  et  des  splanch- 
niques  sur  les  mouvements  de  l'intestin,  mais  ne  modifie  pas  les  autres 
fonctions  des  splanchniques  :  la  section  de  ces  nerfs  continue  à  être  dou- 
loureuse et  provoque  encore  un  abaissement  de  la  pression.  A  haute  Aùse 
l'atropine  paralyse  les  ganglions  n^oteurs  de  l'intestin  (V.  Bezold). 

Action  des  poisons  sur  les  sécrétions.  —  Un  grand  nombre  de  sub- 
stances toxiques  agissent  sur  les  diverses  sécrétions  glandulaires. 

La  salive  et  la  sueur,  les  deux  sécrétions  les  plus  faciles  à  étudier, 
subissent  le  plus  souvent  des  modifications  semblables  ;  elles  sont  actÎTées 
ou  entravées  par  les  mêmes  substances. 

La  salivation  peut  être  réflexe,  certains  poisons  irritant  les  terminaisons 
nerveuses  au  niveau  de  la  cavité  bucco-pharyngée  ou  même  au  niveau  de 
l'estomac.  On  s'explique  ainsi,  d'une  part  l'action  des  acides,  des  épices. 
des  amers,  y  compris  la  vératrine  et  la  strychnine,  et,  d'autre  part,  la  fré- 
quence de  la  salivation  quand  l'estomac  est  violemment  irrité  par  un  poi- 
son, et  notamment  par  un  émétique. 

Un  deuxième  groupe  est  représenté  par  la  sialorrhée  éliminatoire  :  la 
sécrétion  est  accrue  parce  que  l'épithélium  est  excité  par  le  passage*  de 
substances  anomales  :  la  plupart  des  métaux  agissent  probablement  de 
cette  façon  :  le  plomb,  l'or,  le  cuivre,  les  iodures,  les  bromures,  les  chlo- 
rates, l'étain  et  surtout  le  mercure. 

Parmi  les  sialagogues,  les  plus  importants  sont  ceux  qui  exciti^nt  le 
système  nerveux.  Tarulli  les  divise  en  trois  groupes  :  les  uns  agissent 
encore  après  section  de  tous  les  nerfs  glandulaires,  et  provoquent  Fécou- 
lement  d'une  salive  trouble  et  lactescente,  comme  en  produit  Texcitation 
du  sympathique.  Telles  sont  la  pilocarpine  qui  actionne  en  même  temps 
la  corde  du  tympan,  la  muscarine  qui  n'excite  pas  ce  nerf,  la  neurine  doni 
l'influence  est  moins  marquée  et  ne  se  manifeste  pas  si  Tanimal  est  à  jeun. 
D'autres  poisons,  agissant  par  l'intermédiaire  de  la  corde  du  tympan, 
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donnent  une  salive  limpide  et  transparente  :  ce  sont,  par  exemple,  l'ésé- 
rine,  le  curare,  le  mercure;  D'autres  enfin  stimulent  directement  les 
centres,  comme  la  morphine,  administrée  à  petites  doses. 

n  est  un  grand  nombre  de  sialagogues  dont  l'action  n'a  pas  été  déter- 
minée et  qu'il  faut  simplement  sigiialer,  sans  essayer  de  les  ranger  dans 
un  des  groupes  ci-dessus  :  nous  citerons  d'abord  l'hypophosphite desoude, 
nous  avons  vu  son  injection  intra-veineuse  produire,  chez  les  animaux, 
un  flux  séreux  fort  considérable  par  le  nez  et  la  bouche;  M.  Bouchard 
a  montré  que  les  extraits  alcooliques  d'urine  ou,  d'une  façon  plus  géné- 
rale, les  extraits  alcooliques  des  tissus,  déterminent,  à  la  suite  des  injec- 
tions intra-veineuses,  une  salivation  très  marquée.  Il  serait  évidemment 
bien  intéressant  de  reprendre  la  question,  et  de  chercher  quelle  serait, 
dans  ces  cas,  l'influence  du  sulfate  d'atropine. 

Cet  alcaloïde  possède  en  efl'et  la  propriété  de  supprimer  la  sécrétion  sali- 
vaire  en  paralysant  les  terminaisons  nerveuses.  Aussi  serfril  à  déterminer 
le  mode  d'action  des  sialagogues  ;  il  n'entrave  pas  ceux  qui  excitent  les 
cellules  glandulaires,  tandis  qu'il  annihile  ceux  qui  mettent  en  jeu  le  sys- 
tème nerveux. 

L'atropine  n'agit  que  sur  les  fibres  sécrétoires  de  la  corde  du  tympan  ; 
elle  ne  modifie  pas  le  pouvoir  vaso-moteur  de  ce  nerf  ou  du  sympathique. 
Aussi,  en  irritant  la  corde  du  tympan  siu*  un  animal  atropinisé,  observe- 
t-on  encore  la  congestion  de  la  muqueuse  buccale,  la  coloration  rouge  du 
sang  veineux,  mais  la  salivation  ne  se  produit  plus;  si,  au  contraire,  on 
excite  le  sympathique,  on  voit  sourdre,  comme  d'habitude,  une  salive 
épaisse  et  visqueuse. 

L'étude  des  substances  agissant  sur  la  sécrétion  sudorale  ne  peut  être 
poursuivie  évidemment  que  sur  des  animaux  capables  de  transpirer.  Il 
faut  donc  s'adresser  au  cheval  ou  au  chat  dont  les  pulpes  digitales  se 
prêtent  très  bien  aux  expériences  ;  dans  quelques  cas  on  a  pu  opérer  sur 
l'homme  lui-même. 

Tous  les  vomitifs  ont  la  propriété  de  provoquer  la  salivation  et  la 
diaphorèse.  Mais,  parmi  les  poisons  qui  agissent  sur  les  glandes  salivaires 
et  sudorales,  le  plus  actif  est  représenté  par  la  pilocarpine  :  mie  dose  de 
0"'^,5  est  suffisante  pour  amener  la  salivation  chez  l'homme;  des  quan- 
tités plus  élevées  ont  pu  déterminer  des  flux  salivaires  atteignant,  en  deux 
ou  trois  heures,  350  à  750  grammes;  ia  sudation  est  plus  difficile  à  pro- 
voquer; pour  l'obtenir  il  faut  injecter  environ  0'%02,  c'est-à-dire  une 
dose  40  fois  supérieure  à  celle  qui  agit  sur  la  salivation.  L'action  de 
la  pilocarpine  sur  les  deux  systèmes  glandulaires  est  combattue  par 
Fatropine;  mais  une  nouvelle  dose  de  pilocarpine,  injectée  sous  la  peau, 
ramène  la  sudation,  au  moins  localement.  Il  y  a  donc  entre  les  deux  sub* 
stances  un  réel  antagonisme. 

n  semble  établi,  par  de  nombreuses  expériences,  que  la  pilocarpine 
exerce  son  action  sur  les  terminaisons  de  l'appareil  sudoral.  Luchsinger 
a  montré  que  la  section  du  sciatique  n'empêche  pas  la  sudation  dans  la 
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patte  énervée;  il  admit  pourtant  qu'il  y  avait  en  même  temps  une  e\ci- 
tation  des  centres,  car,  après  ligature  de  Taorte,  on  observe  encore  uue 
légère  sudation  dans  les  pattes  de  derrière.  Mais  les  recherches  plu< 
récentes  de  Robillard  ont  contredit  cette  deuxième  assertion;  Tauleur 
sectionne  un  membre  postérieur  qu'il  ne  laisse  rattaché  à  Forganisme  qœ 
par  ses  nerfs  :  dès  lors  la  pilocarpine  ne  produit  aucune  sudation,  taodis 
que  les  excitations  centrales,  celles  que  provoque  l'acide  carbonique,  par 
exemple,  en  déterminent  encore.  Reste  à  savoir  sur  quelle  partie  se 
localise  l'action  delà  pilocarpine;  est-ce  siu*  les  cellules,  comme Fadmiieot 
Gubler  et  Hogyes,  ou  sur  les  terminaisons  nerveuses,  çonmie  la  souteim 
Vulpian?  La  question  est  dificile  à  résoudre,  car,  après  dégénérescence  dn 
sciatique,  les  effets  sudoraux  s'observent  quelquefois,  et,  en  tout  cas, 
leur  disparition  pourrait  tenir  aussi  bien  à  la  dégénérescence  des  cellules 
glandulaires  qu'à  celle  des  nerfs  sudoripares.  L'accord  semble  plus  près 
de  se  faire  poiu*  la  muscarine,  qui  agit  réellement  sur  les  cellules  gluh 
dulaires. 

En  face  de  ces  diaphorétiques  périphériques,  nous  placerons  les  toxiques 
qui  actionnent  les  centres  nerveux  ;  tels  sont  l'acide  carbonique  qui  provoque 
les  sueurs  asphyxiques  et  la  malléine,  le  seul  poison  microbien  qu'on  ait 
étudié  à  ce  point  de  vue. 

En  introduisant  de  1  à  2  grammes  de  malléine  sous  la  peau  d'un  cheval, 
on  provoque  une  sudation  abondante,  s'accompagnant  parfois  de  trissoD* 
nements,  bien  que  la  température  ne  subisse  aucune  modification; Im- 
j  jection  intra-veineuse  de  O'"*,!  à  0'%5  chez  le  chat  détermine  une  sudation 

qui  ne  se  produit  pas  sur  les  pattes  énervées.  La  tuberculine,  malgré  son 
analogie  avec  la  malléine,  n'exerce  aucune  action  sur  l'appareil  sudoral  (M. 

Parmi  les  substances  empêchant  la  sueur,  nous  citerons  l'atropine,  la 
duboisine,  la  piturine  qui,  toutes,  paralysent  les  terminaisons  nerveuses. 

n  existe  encore  des  substances  diaphorétiques  dont  l'action  a  été 
moins  bien  déterminée  ;  ce  sont  l'aconitine,  la  quinine,  la  vératrine,  b 
strychnine,  le  salicylate  de  soude,  l'antipjTine,  l'acétate  d'ammoniaque, 
l'alcool.  Le  chlorhydrate  de  morphine  provoque,  à  petite  dose,  de  b 
salivation,  de  la  chaleur,  des  démangeaisons  cutanées,  des  sueurs,  parfoi» 
des  érythèmes.  Cette  action  sudorale  de  l'opium  et  de  ses  dérivés  con- 
traste avec  l'influence  qu'ils  exercent  sur  les  autres  sécrétions,  notam- 
ment sur  celles  du  rein  et  de  l'intestin.  II  est  à  remarquer  que  l'opium  pi*ut 
combattre  certaines  sueurs  morbides,  chez  les  tuberculeux  par  exemple. 

n  faut  faire  une  place  à  part  à  l'iode  et  aux  iodures.  Ces  substances, 
excitant  un  grand  nombre  d'appareils  sécréteurs,  provoquent  le  la^ 
moiement,  le  coryza,  la  salivation,  la  sueur  et  les  éruptions  cutanées,  par- 
fois le  gonflement  des  glandes  salivaires  ;  elles  augmentent  la  sécrétion 
muqueuse  de  l'appareil  respiratoire  et  amènent  ainsi  des  accès  de  toux. 


(^)  Caoiot  et  Roger,  Action  de  la  tuberculine  et  de  la  malléine  sur  la 
Bull,  de  la  Soc.de  Biol.j  22  juillet  1803. — Gcinaiu)  et  Abtaud,  Quelques  particularités  rektiteiai 
mode  d'action  et  aux  efletsde  certaines  toxines  microbiemiei.  Arck.  de  wêédeeùu  expér.,  sm  IMi 
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Lear  action  peut  aller  plus  loin  et  aboutir  à  la  production  d'œdcme  pul- 
monaire et  même,  dit-on,  d'exsudats  pleuraux. 

D'autres  substances  agissent  encore  sur  l'appareil  respiratoire.  Telle 
est  la  muscarine  qui  produit,  comme  l'a  montré  Basch,  un  flux  séreux  par 
le  nez,  la  bouche,  la  trachée  et  provoque  un  violent  œdème  pulmonaire. 

Au  contraire,  l'opium  et  les  balsamiques  diminuent  la  sécrétion  des 
bronches,  ce  qui  explique,  en  partie,  leur  action  thérapeutique. 

Nous  ayons  déjà  parlé  des  poisons  qui  provoquent  des  lésions  catar- 
rhales  ou  inflammatoires  du  tube  digestif.  On  connaît  moins  bien  leur 
action  sur  les  diverses  glandes  qui  s'y  déversent.  On  sait,  cependant,  que 
tie  petites  doses  d'alcool  ou  de  carbonate  alcalin  excitent  la  sécrétion 
gastrique,  tandis  que  de  hautes  doses  la  diminuent  ou  la  suspendent;  la 
pilocarpine,  la  muscarine,  la  vératrine,  font  sécréter  les  glandes  du  tube 
digestif.  Masloff  a  vu  l'injection  de  la  pilocarpine  dans  les  veines  du  chien 
déterminer  un  abondant  écoulement  par  une  fistule  de  Thiry. 

Les  sels  ammoniacaux  provoquent  aussi  une  augmentation  des  sécrétions 
gastro-intestinales,  et  amènent  surtout  une  abondante  production  de  mucus, 
avec  chute  épithéliale  ;  le  résultat  a  un  certain  intérêt,  si  l'on  admet  que 
du  carbonate  d'ammoniaque  se  produit  au  cours  de  l'urémie  et  joue  un 
rôle  dans  les  accidents  qui  caractérisent  cette  auto-intoxication. 

Comme  substances  arrêtant  la  sécrétion,  il  faut  citer  la  morphine  et  le 
sulfate  d'atropine,  quoique  leur  action,  à  ce  point  de  vue,  ait  été  assez 
peu  étudiée.  Si  de  hautes  doses  d'atropine  amènent  d'abondantes  évacua- 
tions alvines,  c'est  à  cause  de  la  paralysie  du  sphincter  anal  qui  survient 
dans  les  périodes  avancées  de  l'empoisonnement. 

On  est  moins  bien  renseigné  sur  les  modifications  que  peuvent  pré- 
senter les  sécrétions  des  deux  glandes  qui  s'ouvrent  dans  l'intestin,  le 
pancréas  et  le  foie. 

L'analogie  anatomique  et  physiologique  qu'on  admet  entre  les  glandes 
salivaires  et  le  pancréas  a  fait  supposer  que  les  substances  qui  agissent 
sur  les  unes  agissaient  également  sur  l'autre.  Il  semble  prouvé,  en  efiet, 
que  la  muscarine  active  la  sécrétion  pancréatique  tandis  que  l'atro- 
pine la  diminue  ou  la  suspend.  Mais,  pour  la  pilocarpine,  les  résultats 
ont  été  variables;  Heidenhain  soutient  qu'elle  augmente  la  sécrétion, 
tandis  que  Langendorff  prétend  qu'elle  est  sans  eflet.  Ces  contradictions 
tiendraient,  d'après  Gottlieb,  à  ce  qu»  ce  poison  se  comporte  difléremment 
chez  les  diverses  espèces  animales;  il  excite  la  sécrétion  pancréatique 
chez  le  chien,  agit  peu  chez  le  lapin  et  reste  sans  eflet  chez  le  pigeon; 
l'action  de  la  physostigmine  est  tout  à  fait  semblable. 

Même  incertitude  en  ce  qui  concerne  la  nicotine,  qui  serait  excito- 
sécrétoire,  d'après  Landau,  et  pour  le  curare  que  Bemstein  a  vu  faire 
augmenter  la  sécrétion,  tandis  que  Langendorff  n'a  observé  aucun  chan- 
gement et  que  Heidenhain  a  obtenu  une  diminution. 

n  existe  encore  quelques  substances  qui  n'agissent  qu'indirectement, 
ptr  le  mécanisme  de  l'action  réflexe,  en  excitant  l'estomac  et  le  duodénum; 
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tels  sont  les  acides  dilués  et  le  carbonate  de  soude  à  2  pour  100  (Gottliebi. 

L'intérêt  qui  s'attache,  au  point  de  vue  pratique,  à  l'étude  des  chob- 
gogues  explique  le  grand  nombre  de  travaux  que  cette  question  a  suscités. 
Nous  citerons  surtout  les  recherches  de  Rôhrig,  Rutterford  et  Vignal, 
Lewaschew,  Rosenberg,  Ehrenberger  et  Bonne,  Baldi  et  Pàschkis;  plus 
récemment,  Prévost  et  Binet  ont  publié  sur  ce  sujet  un  mémoire  fort 
complet. 

De  toutes  les  substances  qui  peuvent  augmenter  la  sécrétion  biliaire, 
celle  qui  agit  le  plus  énergiquement  n'est  autre  que  la  bile  elle-même: 
c'est  le  plus  puissant  des  cholagogues,  de  même  que  l'urée  est  on  da 
diurétiques  le^  plus  énergiques.  En  seconde  ligne,  on  doit  placer  le  sali- 
cylate  de  soude;  à  dose  de  4  grammes^ chez  le  chien,  il  augmente  notible- 
ment  la  sécrétion  et  la  fluidité  dé  la  bile. 

Parmi  les  substances  cholagogues,  nous  citerons  les  suivantes  :  bicar- 
bonate de  soude,  chlorate  et  sulfate  de  potasse,  benzoate  de  soude  et  de 
lithine,  aloès,  coloquinte,  ipéca,  colchique,  éTonymine,  pilocarpine, 
muscarine,  térébenthine,  etc.;  de  nombreuses  substances,  réputées  chola- 
gogues comme  le  calomel,  semblent  sans  action;  enfin  certains  poisons 
diminuent  la  sécrétion  biliaire  :  tels  sont  l'acétate  de  plomb,  l'iodore  de 
potassium,  le  sulfate  de  cuivre,  l'atropine,  la  strychnine,  la  morphine;  il 
sufBt  parfois  d'administrer  0*^,05  d'opium  pour  que  les  selles  soient 
décolorées. 

Il  faut  mettre  dans  une  classe  à  part  les  poisons  qui,  détruisant  les 
globules  rouges,  provoquent  une  abondante  sécrétion  d'une  bile  épaisse, 
chargée  de  pigment.  C'est  par  ce  mécanisme  que  l'hjdrogène  arsénié  et 
la  toluylène-diamine  provoquent  l'ictère  chez  les  animaux  (Minkowsky  et 
Naunyn);  mais,  quand  le  pigment  sanguin  est  en  trop  grande  qiiin< 
tité,  il  passe  en  nature,  d'abord  dans  la  bile,  ensuite  dans  l'urine;  dans 
les  empoisonnements  par  la  toluylène-diamine,  l'aniline,  le  pyrogillol, 
le  chlorure  de  potassium,  la  glycérine,  l'arsenic,  le  phosphore,  la  po- 
lycholie  fait  place  plus  tard  à  l'hémoglobinocholie,  au  moins  chez  le 
lapin  (Filhcne)  ;  car,  chez  le  chien,  les  cellules  hépatiques  ont  une  bien 
plus  grande  aptitude  à  transformer  le  pigment  sanguin  en  pigment 
biliaire. 

L'action  des  poisons  sur  les  autres  glandes  a  été  beaucoup  moins  étu- 
diée. A  peine  si  l'on  a  recherché  leur  influence  sur  la  sécrétion  bcrymale, 
qui  semble  actionnée  parallèlement  aux  autres  sécrétions;  c'est  surtout 
dans  l'empoisonnement  par  la  muscarine  qu'on  observe  un  abondant 
écoulement  de  larmes. 

Nous  avons  déjà  parlé  de  la  sécrétion  lactée  et  nous  ayons  indiqué 
quelques-unes  de  ses  modifications  à  propos  des  poisons  qui  peuvent  s*i 
rencontrer.  Stumpf  (^),  qui  a  étudié  la  question  sur  des  chiens,  arrive  aui 

(*)  SmfPF,  Ueber  die  Verândeningen  der  Milchsecretion  nnter  dem  Einfhisse  riniger  Vedict 
mente.  Deutscheê  Archiv  fût  klin.  Medtcin.y  Bd.  XXX,  p.  201. 


ACTION  DES  POISONS  SUR  LES  SÉCRÉTIONS.  967 

conclusions  suivantes  :  Tiodure  de  potassium  diminue  la  quantité  pro- 
duite, tandis  que  Talcool,  la  morphine,  la  pilocarpine,  n'ont  pas  d'effet 
appréciable;   Tacide  salicylique  semble  activer  légèrement  la  sécrétion. 

Action  des  poisons  sur  la  sécrétion  urinaire.  —  La  plupart  des 
poisons  agissent  sur  la  sécrétion  urinaire  ;  les  uns  influencent  la  quantité 
des  urines,  les  autres  modifient  leur  constitution  chimique.  Or  l'étude 
de  ces  modifications  présente  une  importance  considérable,  car  elle  per- 
met de  saisir  la  nature  des  troubles  que  le  poison  suscite  dans  l'intimité 
même  de  l'organisme  et  nous  renseigne  sur  les  changements  qu'il 
produit  dans  la  nutrition. 

Quelques  substances  provoquent  de  la  diurèse  en  élevant  la  pression 
sanguine  ;  tel  est  le  cas  de  la  digitale  ;  mais  la  pression  peut  s'accroître 
sans  que  la  sécrétion  rénale  augmente;  ainsi,  sous  l'influence  de  la  stry- 
chnine, la  pression  peut  monter  de  8  centimètres  (Yulpian)  et  pourtant 
la  diurèse  diminue  et  parfois  se  supprime.  D'autre  poisons  excitent  les 
nerfs  sécrétoires,  c'est  le  cas  de  l'alcool,  d'autres,  comme  le  strophantus 
(Lemoinc),  ont  une  action  élective  siu*  l'épithélium  rénal;  enfin,  il  en 
est  qui  modifient  le  volume  du  rein,  comme  on  peut  le  constater  au 
moyen  de  l'oncomètre  et  de  l'oncographe;  la  caféine,  la  cytisinc,  produisent 
d'abord  une  légère  contraction  de  l'organe,  puis  une  augmentation  de 
volume  s'accompagnant  de  polyurie  ;  la  dextrose,  l'urée,  le  chlorure  de 
sodium,  l'acétate  de  soude,  augmentent  également  le  volume  de  la  glande. 

Il  existe  des  poisons  qui  ont  un  eflet  inverse  et  diminuent  le  volume 
du  rein,  souvent  sans  influencer  la  sécrétion,  tels  sont  la  spartéine,  la 
strophantine,  l'apocynéine,  le  terpentinol,  l'adonidine,  le  chlorure  de 
baryum  (Pilips). 

Parmi  les  substances  qui  agissent  sur  la  sécrétion  urinaire,  il  en  est 
quelques-unes  qui,  à  petite  dose,  augmentent  la  diurèse,  et,  à  haute  dose, 
la  diminuent  ou  la  suspendent  :  telle  est  l'atropine. 

Les  toxiques  qui  diminuent  la  quantité  d'urine  sont  extrêmement  nom- 
breux ;  on  peut  citer  tous  ceux  qui  affaiblissent  le  cœur,  abaissent  la 
pression,  amènent  du  collapsus  ou  des  états  cholériformes,  ceux  qui 
altèrent  les  épithéliums  rénaux  ou  qui,  détruisant  les  cellules  du  foie, 
empêchent  la  formation  de  l'urée,  ceux  qui,  dissolvant  les  globules  san- 
guins et  produisant  ainsi  des  thromboses,  encombrent  les  tubes  urinifères. 
Les  poisons  minéraux,  la  cantharide,  l'opium,  peuvent  amener  une  anurie 
presque  absolue;  dans  un  cas  d'empoisonnement  mercuriel  relaté  par 
M.  Bouchard,  le  malade  rendit  44  centimètres  cubes  en  vingt-quatre 
heures. 

Nous  avons  déjà  indiqué  les  poisons  qui  s'éliminent  par  l'urine  et  nous 
avons  montré  que  les  uns  passent  dans  cette  sécrétion  sans  avoir  subi  do 
transformation,  que  d'autres  s  y  retrouvent  sous  une  forme  nouvelle.  Dans 
ce  dernier  cas,  il  s'est  produit  évidemment  une  modification  dans  l'orga- 
nisme,  qui  a  dû  céder  aux  toxiques  les  corps  nouveaux  qui  se  sont  unis 
à  eux  ;  le  plus  souvent,  c'est  de  l'oxygène  qui  a  été  ainsi  emprunté;  d'autres 
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fois,  c  est  une  substance  entrant  dans  la  constitution  même  de  la  moli- 
cule  vivante,  comme  le  soufre.  Mais  les  modifications  les  plus  inténs- 
santes  portent  sur  les  variations  que  subissent  les  éléments  constitutifs  de 
Turine  et  sur  l'apparition  d'éléments  anomaux. 

On  a  surtout  étudié  Turée  et  Tazote,  plus  rarement  les  cfalorores,  les 
phosphates  et  les  sulfates. 

Les  modifications  dans  Texcrétion  de  l'urée  tiennent  soit  i  on  trouble 
de  la  nutrition,  soit  à  une  altération  de  la  glande  hépatique;  dans  ce 
dernier  cas,  on  observe  une  augmentation  relative  de  l'azote  total;  ainsi  le 
phosphore,  après  avoir  excité  les  cellules  hépatiques  et  exagéré  l'excré- 
tion de  l'urée,  amène  la  dégénérescence  du  foie;  dès  lors  l'urée  diminue, 
disparaît  presque  et  se  trouve  remplacée  par  des  corps  moins  oxydés,  des 
sels  ammoniacaux  et  même  des  substances  albuminoides.  Mais,  dans  b 
plupart  des  cas,  les  phénomènes  sont  moins  simples  et  il  n'est  pas  tou- 
jours facile  de  déterminer  si  les  modifications  de  l'uropoièse  résultent 
d'une  altération  du  foie  ou  d'un  trouble  de  la  nutrition. 

Parmi  les  substances  qui  abaissent  le  taux  de  l'urée,  probablement  en 
entravant  les  combustions  organiques,  il  faut  citer  les  bromures,  TantipT- 
rine,  l'alcool.  Sous  l'influence  des  bromures,  l'urée  diminue  dans  la  pro- 
portion de  9  à  18  pour  100  et  cette  modification  de  l'uropoièse  persiste 
encore  quinze  jours  après  qu'on  a  cessé  l'administration  du  médicament. 
D'après  M.  Robin,  l'antipyrine  diminue  l'urine,  l'urée,  l'azote  total,  le 
chlore,  l'acide  sulfurique  et  l'acide  phosphorique  ;  elle  augmente,  au 
contraire,  le  phosphore  et  le  soufre  incomplètement  oxydés. 

C'est  en  agissant  par  un  mécanisme  assez  complexe  que  certains  com- 
posés minéraux  entravent  l'excrétion  de  l'urée  :  tels  sont  les  sels  de  mer- 
cure; dans  une  observation  d'empoisonnement  rapportée  par  M.  Bouchard, 
le  malade  rendit  en  vingt-quatre  heures  0'%6  puis  0'*",184  d'urée;  cette 
substance  s'accumulait  dans  le  sang,  qui  en  contenait  2*%60  par  litre  : 
il  fallait  donc  invoquer,  dans  ce  cas,  un  défaut  d'élimination  lié  à  une 
altération  rénale. 

Il  existe  des  poisons  donc  l'action  varie  notablement,  suivant  h 
dose  ;  de  petites  quantités  de  quinine  abaissent  le  taux  de  l'azote,  des 
phosphates,  des  sulfates,  des  chlorures  ;  d'après  les  recherches  de  Bock. 
en  cinq  jours,  l'élimination  de  l'azote  serait  de  10  grammes  inférieure  à 
la  quantité  ingérée;  l'acide  sulfurique  diminue  dans  les  proportions  de 
39  pour  100  ;  on  peut  donc  conclure  que  les  albumines  cellulaires  s*oxydent 
moins  et  que  la  désassimilation  est  moins  active.  A  haute  dose,  au  con- 
traire, la  quinine  augmente  l'excrétion  de  l'urée;  l'atropine  et  les  alca- 
loïdes de  l'opium  (Fubini)  agissent  de  même. 

Dans  un  grand  nombre  d'empoisonnements,  l'urine  renferme  diverses 
substances  anomales,  albumine,  albumoses,  glycose,  acide  lactique,  hémo- 
globine, pigment  biliaire,  etc. 

L'albuminurie  qui  relève  soit  d'une  altération  du  sang,  soit  d'une  lésion 
ou  d'un  trouble  du  rein,  s'observe  dans  la  plupart  des  empoisonnements 
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parles  substances  minérales,  le  plomb,  le  mercure,  le  phosphore;  elle 
est  constante  dans  Tempoisonnement  par  la  cantharide  :  on  suppose  géné- 
ralement que  la  cantharidine,  unie  aux  albumines  du  sang,  se  dégage  au 
niveau  des  reins  et  altère  leur  épithélium.  Enfin  c'est  en  agissant  sur  le 
sang  lui-même,  en  modifiant  ses  albumines,  que  les  poisons  endogènes 
produisent  des  albuminuries  qu'on  a  désignées  sous  le  nom  de  dyscra- 
siques. 

Qu'elle  contiemie  ou  non  de  l'albumine,  l'urine  peut  renfermer  de  l'al- 
bumose  :  c'est  ce  qu'on  observe  surtout  dans  l'empoisonnement  par  le 
phosphore. 

Un  grand  nombre  de  poisons  donnent  à  l'urine  le  pouvoir  de  réduire  la 
liqueur  de  Fehling  ;  tantôt  il  s'agit  de  glycose,  tantôt  de  substances  diffé- 
rentes et  notamment  d'acide  glykuronique.  Celui-ci  prend  naissance  dans 
les  empoisonnements  par  les  chUTrates,  le  nitrobenzol,  le  curare,  la  mor- 
phine, la  fougère  mâle,  le  camphre.  Les  substances  aromatiques,  comme  le 
phénol,  l'indol,  le  skatol,  s'éliminent  en  partie  à  l'état  de  sulfoconjugaison, 
en  partie  unies  à  l'acide  glykuronique. 

Il  existe  des  poisons  qui  provoquent  une  véritable  glycosurie,  le  plus 
souvent,  en  excitant  les  cellules  hépatiques  :  c'est  ce  qu'on  obtient  en 
injectant  de  l'étherdans  un  rameau  de  la  veine  porte  (Harley,  Cl.  Bernard) 
ou  en  faisant  ingérer  cette  substance  (Lecomte).  Il  faut  rapporter  au 
même  mécanisme  les  glycosuries  d'origine  asphyxique  ;  les  recherches 
de  Reynoso  et  de  M.  Dastre  ont  établi  que,  dans  l'asphyxie  rapide,  le 
sang  surchargé  d'acide  carbonique  stimule  le  foie  et  produit  l'hyper- 
glycémie ;  dans  l'asphyxie  lente,  il  survient,  au  contraire,  une  hypoglycémie 
par  épuisement  des  réserves  sucrées. 

La  plupart  des  autres  glycosuries  toxiques  semblent  beaucoup  plus 
complexes  :  l'inhalation  du  chloroforme,  de  l'éther,  de  l'oxyde  de  car- 
bone, fait  apparaître  le  sucre  dans  l'urine.  Trois  procédés  peuvent  être 
invoqués  :  l'action  de  ces  substances  sur  les  terminaisons  intra-pulmo- 
naires  des  pneumogastriques,  une  diminution  de  l'activité  des  tissus,  une 
suractivité  du  foie. 

Dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine,  le  foie  joue  un  rôle  capital, 
puisque  la  glycosurie  ne  se  produit  plus  quand  cette  glande  a  été  extirpée 
ou  ne  contient  plus  de  glycogène  (Langendorff).  Le  mécanisme  semble 
plus  complexe  dans  le  cas  de  diabète  curarique;  SchiB,  Dastre,  l'expliquent 
par  l'asphpie  ;  mais  il  peut  se  produire,  paraît-il,  après  l'extirpation  du 
foie,  ce  qui  rend  sa  pathogénie  très  obscure. 

On  a  encore  observé  la  glycosurie  dans  les  empoisonnements  par 
l'opium,  les  salicylatcs,  la  vératrine  et  surtout  par  le  nitrate  d'urane,  la 
nitrobenzine  et  la  phloridzine. 

Le  nitrate  d'urane  produit  un  diabète  léger  mais  grave,  l'urine  ne 
contient  pas  plus  de  10  grammes  de  sucre  par  litre,  ce  qui  n'empêche 
pas  que  l'animal  succombe;  au  contraire,  le  diabète  produit  par  la  phlo- 
ridzine se  caractérise  par  une  grande  quantité  de  sucre  qui  atteint  40  et 
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50  grammes  par  litre,  mais  son  évolution  est  favorable.  La  phlorîdzinf 
agit  d'abord  en  épuisant  le  glycogène,  ensuite  en  dédoublant  les  albu- 
mines. 

Il  existe  enfin  des  substances  toxiques  qui  provoquent  la  glycosurie  par 
suite  d'une  insuffisance  hépatique  liée  à  une  altération  diffuse  de  la  glande. 
L'organe  devient  incapable  de  fixer  le  sucre,  et  celui-ci  passe  dans  Vnrunf 
quand  la  veine  porte  en  contient  en  excès;  c'est  ce  qui  s'observe  dans  les 
empoisonnements  par  le  mercure,  l'arsenic,  le  phosphore. 

Parmi  les  autres  composés  ternaires  qui  peuvent  se  trouver  dans 
l'urine,  il  faut  citer  l'acide  lactique  ;  nous  avons  déjà  fait  l'histoire  de  b 
lacticémie  (p.  824)  et  nous  avons  montré  sa  fréquence  dans  les  empoi- 
sonnements les  plus  divers,  notamment  dans  les  intoxications  par  l'oxyde 
de  carbone  ou  la  vératrine. 

Les  altérations  du  sang  expliquent  le  passage  dans  l'urine  des  substances 
que  renferme  cette  humeur;  d'un  autre  côté  les  lésions  vascuhin^, 
c'est-à-dire  les  ruptures  des  capillaires  rénaux,  suffisent  parfois  à  rendre 
compte  de  l'hématurie  que  provoquent  l'ergot,  la  cantharide,  Faloès,  b 
santonine. 

Ailleurs  c'est  la  matière  colorante  qui  a  été  mise  en  liberté,  soit  qu'elle 
ait  été  séparée  du  stroma,  comme  sous  l'influence  de  l'aniline,  soit  que 
les  globules  aient  été  détruits;  c'est  ce  que  produisent  le  chlorate  de 
potasse,  le  naphtol,  l'acide  pyrogallique,  l'bydîrogène  arsénié,  l'iode,  la 
glycérine,  l'éther,  le  poison  des  morilles,  les  acides  biliaires,  etc.  Toutes 
ces  substances,  que  Ponfick  désigne  sous  le  nom  de  cytémalitiqueSf  pro- 
voquent rhémoglobinémie  et  Thémoglobinurie.  Mais  on  se  rappelle  qu'en 
même  temps  le  foie  peut  transformer  une  partie  du  pigment  sanguin  en 
pigment  biliaire;  aussi  observe-t-on,  suivant  la  dose  introduite,  de  Tictère 
avec  polycholie  et  présence  du  pigment  biliaire  dans  l'urine,  ou  bien  de 
l'hémoglobinurie  et  de  l'hémoglobinocholie. 

L'étude  de  l'urine  renseigne  donc  sur  un  grand  nombre  de  troubles  qui 
se  passent  dans  l'organisme  ;  elle  permet  de  saisir  les  modifications  qui 
surviennent  du  côté  des  reins,  du  foie,  de  la  nutrition  générale.  Pour 
mieux  apprécier  les  modifications  nutritives,  Nencki  et  Sieber  (*)  ont  eu 
recours  à  un  procédé  fort  ingénieux.  Ils  ont  établi  d'abord  que  le  benzol 
s'oxyde  dans  l'organisme  et  s'élimine  par  l'urine  à  l'état  de  phényisulfate 
et  de  phénylglykuronate.  Or  dans  l'empoisonnement  par  le  phosphore  les 
oxydations  tombent  au  minimum,  et  l'on  ne  trouve  presque  plus  de  phé- 
nol dans  l'urine;  le  cuivre,  le  platine,  l'éther,  le  chloroforme,  diminuent  de 
moitié  la  production  du  phénol  ;  l'arsenic  est  sans  action  ;  les  auteurs  ont 
reconnu,  de  plus,  que  les  phénomènes  de  sulfoconjugaison  ne  se  modifient 
pas  en  même  temps  que  les  oxydations. 


(')  Ne5cki  und  SiEBEB,  Ueber  eine  neue  Méthode  die  phjsiologische  OxydaCkm  xu  niesen,  nod 
liber  den  Einfluss  der  Gifle  und  Krankheiten  auf  dieselben.  Archiv  fur  die  getawtmU  Pkw- 
êiologie,  Bd.  XXXI,  p.  319,  1888. 
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Action  des  poisons  sur  la  nutrition.  —  Après  les  détails  que  nous 
avons  donnés  à  propos  des  urines,  nous  serons  bref  sur  les  modifications 
nutritives  provoquées  par  les  poisons.  On  peut  facilement  diviser  les 
substances  toiiques  en  deuï  groupes,  suivant  qu'elles  activent  ou  ralentis- 
sent la  nutrition;  mais  les  renseignements  fournis  par  les  auteurs  sont 
parfois  tellement  contradictoires  qu'il  est  difficile  de  dire  quel  est  le  pro- 
cédé mis  en  œuvre.  Pour  étudier  les  poisons  Ji  ce  point  de  vue.  on  peut 
avoir  recours  à  quatre  méthodes  :  rechercher  les  altérations  de  l'urine,  les 
modifications  des  échanges  gazeux,  les  troubles  de  la  glycogénie  hépati- 
que, les  variations  thermiques. 

C'est  la  courbe  de  l'azote  total  et  non  de  l'urée  qui  donne  des  rensei- 
gnements sur  les  échanges.  On  peut  admettre  jusqu'à  certain  point  que  les 
substances,  qui  diminuent  l'excrétion  de  l'azote  total,  ralentissent  la  nutri- 
tion; celles  qui  augmentent  l'excrétion  des  matières  axotées  activent  les 
processus  nutritifs.  Dans  le  premier  groupe  se  rangent  l'antipfrine,  les 
bromures,  l'alcool,  la  quinine  et  la  cocaïne.  Sous  l'inQuenco  de  la  quinine, 
les  albumines  cellulaires  s'oxydent  moins,  et  In  désassimilalion  est  ralentie; 
l'azote  diminue,  mats  en  même  temps  il  se  produit  une  excitation  du 
système  nerveux  qui  peut  rendre  les  résultats  moins  nets.  La  cocaïne  a 
une  inOuence  sur  la  nutrition,  ce  qui  explique  comment  elle  augmente  la 
résistance  à  la  fatigue;  mais  l'analyse  expérimentale  n'a  pas  été  faite  d'une 
facoD  snfGsniite  vt  l'on  ne  connaît  pas  encore  quelles  sont  les  modifications 
exactes  que  présente  l'urine. 

Parmi  les  toxiques  qui  activent  la  nutrition,  on  peut  citer  l'atropine, 
le  café.  Enfin  il  existe  quelques  poisons  qui  rendent  la  désassimilation 
plus  rapide  ou  la  font  dévier  de  son  tj^pe  normal  :  c'est  en  troublant  les 
échanges  qu'ils  provoquent  les  dégénérescences  cellulaires  et  notamment 
la  stéatose. 

Pour  certaines  substances  dont  l'action  semble  démontrée  parla  cli- 
nique, les  recherches  expérimentales  n'ont  pas  tou]oui-s  donné  des  résul- 
(nts  certains.  Ainsi,  on  n'est  pas  bien  fixé  sur  tes  effets  des  iodun^s. 
Sons  leur  iiillnence,  M.  Bouchard  a  vu  augmenter  l'excrétion  du  l'urée, 
tandis  que  Rabuteau,  Milanest,  prétendent  que  le  taux  de  l'urée  diminue 
et  que  le  poids  du  corps  ne  varie  pas.  Si  quelques  observateurs  ont 
noté  l'amai^isscment,  c'est  que  les  préparations  contenaient  de  l'iode; 
ce  métalloïde  agirait  simplement  en  troublant  les  fonctions  di^'cs- 
tives  et  en  déterminant  du  catarrhe  gastrique  et  la  perte  de  l'ap- 
pétit. 

Même  incertitude  en  ce  qui  concerne  les  alcaloïdes  de  l'opium  : 
Fubi ni  prétend  qu'ils  augmentent  l'urée  et  favorisent  la  désassimilation; 
mais  de  petites  doses  de  morphine  semblent  ralentir  les  échanges,  surtout 
chez  l'homme;  dans  les  cas  de  diabète  par  exemple,  elles  provoquent 
souvent  une  diminution  de  la  glycosurie. 

Pour  avoir  des  notions  plus  précises  sur  la  nutrition,  on  peut  s'adresser 
i  l'exhalation  pulmonaire. 
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Yalentin(^),  qui  a  étudié  le  problème  avec  soin,  a  reconnu  qa'one 
faible  quantité  d'acétate  de  morphine,  injectée  à  une  grenouiDe,  di- 
minue Texhalation  de  Tacide  carbonique  et  surtout  l'absorption  de 
Toxygène;  les  hautes  doses  de  l'alcaloïde  amoindrissent  encore  l'ab- 
sorption de  l'oxygène,  mais  font  monter  l'exhalation  de  l'acide  carbo- 
nique au-dessus  de  la  normale.  L'apomorphine  agit  d'une  façon  différeote 
suivant  les  circonstances;  l'absorption  de  l'oxygène  est  toujours  dimiDoée, 
tandis  que  l'exhalation  de  l'acide  carbonique,  amoindrie  si  l'animal  est 
dans  un  état  de  mort  apparente,  est  exagérée  s'il  présente  des  mouTements 
conyulsifs. 

Fubini  (*)  a  étudié  l'action  des  alcaloïdes  de  l'opium  sur  le  chien,  \t 
lapin  et  le  cobaye  ;  il  a  vu  que  la  morphine  faisait  tomber  l'acide  carbo- 
nique exhalé  par  un  chien  dans  la  proportion  de  100  à  50  ;  la  codéine  à  85, 
la  narcotine  à  90,  la  papavérine  à  92,  enfin  la  thébaîne  a  fisdt  monter 
l'exhalation  de  l'acide  carbonique,  chez  le  cobaye,  à  118. 

La  question  des  échanges  respiratoires  a  été  reprise  par  un  grand 
nombre  d'auteurs  et  notamment  par  K.  Petzold  et  J.  Rogler,  dans  leurs 
thèses  inaugurales,  publiées  en  1891  à  Erlangen.  Parmi  les  nombreuses 
substances  qui  ont  été  étudiées,  nous  citerons  la  quinine,  qui,  entniTant 
la  désassimilation ,  abaisse  l'exhalation  de  l'acide  carbonique  (Bock); 
l'arsenic  diminue  à  la  fois  l'urée,  l'acide  carbonique,  les  phosphates;  il 
produit  donc  un  aDaiblissement  de  la  désassimilation  qui  peut  avoir  pour 
conséquence  la  stéatose  viscérale  (Schmidt  et  Brettschneider). 

Les  troubles  de  la  nutrition  cellulaire  se  traduisent  encore  par  des 
modifications  dans  la  composition  chimique  des  tissus  ;  sous  l'influence  de 
certains  poisons,  les  substances  constituantes  sont  altérées,  déviées  de 
leurs  types  normaux;  il  y  a  un  changement  dans  la  teneur  en  eau,  en 
albuminoïdes,  en  graisses,  en  sucre.  Certains  corps,  avides  d'eau, 
ont  la  propriété  de  déshydrater  les  tissus;  Kunde  a  montré,  par  exemple, 
que  l'injection  du  chlorure  de  sodium  sous  la  peau  ou  dans  le  tube  digestif 
de  la  grenouille  amène  des  convulsions,  puis  une  paralysie  avec  perte 
d'excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles;  en  même  temps  le  cristalhn 
s'opacifie  ;  mais  il  reprend  son  aspect  normal  dès  qu'on  rend  à  l'animal 
l'eau  que  le  sel  a  attirée  et  qui  s'est  accumulée  au  point  d'injection.  Chez 
les  Mammifères,  les  phénomènes  sont  analogues,  mais  moins  nets  ;  injecté 
dans  les  veines,  le  chlorure  de  sodium  provoque  de  l'œdème  pulmonaire 
et  des  spasmes  musculaires  qui  disparaissent  si  on  donne  à  l'animal  de 
grandes  quantités  d'eau. 

Ce  n'est  pas  seulement  le  sel  marin  qui  exerce  une  action  déshydra- 
tante ;  il  en  est  de  même  des  vapeurs  du  chloroforme.  M.  Dubois,  ayant 
mis  des  plantes  grasses  dans  une  atmosphère  imprégnée  de   chloro- 


(*)   YÀLE5Tiif,  Eudiometrisch-toxicologische  Dntersuchungen.  Arch.  fur  exper.  Paihol. 
PharmakoL,  Bd.  XI,  1879. 

(*)  FuBiM,  Influcnza  di  alriini  alcaloîdi  dell'  oppii  sul  chimi5nio  delU   respiraxkHie.   Turin, 
1880. 
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forme,  a  vu  sourdre  des  gouttelettes  liquides,  analogues  à  de  la  rosée  ;  puis 
les  feuilles  s'inclinent  et  sont  ailaissées  en  une  heure.  Les  modifications 
sont  analogues,  mais  plus  lentes  avec  Téther,  qui  produit  les  mêmes 
phénomènes  en  douze  heures  et  l'alcool  qui  les  amène  en  vingt-quatre 
heures. 

Le  même  auteur  a  étudié  la  déshydratation  des  animaux  placés  sous  une 
cloche  où  se  trouvait  un  corps  avide  d'eau,  comme  le  chlorure  de  calcium; 
il  à  reconnu  que  les  animaux  vivants  se  déshydratent  moins  vite  que  les 
cadavres;  en  trois  jours,  ils  perdent  13,2  pour  100  de  leur  poids;  chez 
les  cadavres  le  résultat  varie  suivant  le  genre  de  mort;  si  on  a  tué 
l'animal  avec  du  curare,  il  perd  14,2  pour  100;  16,6  si  on  l'a  fait  périr 
avec  de  la  strychnine;  18,8  avec  du  chloroforme,  19,45  avec  de  la  pilo- 
carpine. 

Les  modifications  survenues  dans  les  albumines  de  l'organisme  sont 
beaucoup  plus  importantes,  mais  leur  étude  présente  de  grandes  diff- 
cultés.  Nous  savons  seulement  que  certains  poisons  activent  la  désassimi- 
ktion  des  matières  azotées,  que  d'autres  l'entravent  ou  la  modifient; 
l'examen  de  l'urine  a  permis  de  suivre  les  modifications  de  l'urée,  de 
l'azote  total,  et  a  souvent  révélé  la  présence,  dans  ce  liquide,  d'albumine 
ou  de  peptones. 

C'est  aussi  à  une  modification  des  albumines  qu'il  faut  rattacher  la 
production  de  l'immunité  acquise;  qu'il  s'agisse  des  poisons  microbiens, 
des  poisons  végétaux,  comme  l'abrine  ou  la  ricine,  des  poisons  animaux, 
comme  la  peptone,  la  vaccination  est  due  à  des  modifications  du  chi- 
misme  organique  et  ces  modifications  dépendent  d'un  changement  dans 
la  nutrition  cellulaire  :  l'action  des  toxiques  se  traduit  par  des  réactions 
organiques  qui  aboutissent  à  la  production  d'anti-toxines. 

Les  modifications  nutritives  les  plus  faciles  à  étudier  sont  celles  qui  se 
rapportent  aux  hydrates  de  carbone  ;  elles  peuvent  se  traduire  par  de  la 
glycosurie,  reconnaissant  pour  cause  soit  un  trouble  de  la  nutrition  cellu- 
laire, soit,  ce  qui  semble  plus  fréquent,  une  modification  de  la  glycogénie 
hépatique. 

Dans  quelques  cas  le  poison  provoque  la  glycosurie  en  excitant  la  fonc- 
tion glycogène.  Le  plus  souvent  c'est  l'inverse  qu'on  observe  :  l'arsenic, 
le  curare,  la  strychnine,  le  phosphore,  la  nitrobenzine  entravent  la  glyco- 
génie. L'arsenic  peut  produire  une  telle  diminution  du  glycogène  que  la 
piqûre  du  4^  ventricule  reste  sans  effet.  La  strychnine  fait  disparaître  le 
sucre  du  foie  et  des  muscles;  elle  agit  même  quand  l'animal  n'a  pas  de 
convulsions;  mais  dans  ce  cas  son  action  est  moins  marquée  (B.  Demant). 

C'est  dans  les  empoisonnements  chroniques  que  les  troubles  de  la 
nutrition  présentent  le  plus  d'intérêt  au  point  de  vue  cHnique. 

Dans  tous  les  cas,  on  observe  un  état  d'anémie  généralement  très 
marqué,  se  traduisant  par  la  pâleur  des  téguments,  l'essoufflement  facile, 
par  des  palpitations  des  œdèmes  passagers,  enfin  par  une  tendance 
des  moindres  excoriations  à  revêtir  une  forme  ulcéreuse  ou  à  être  le  point 
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de  départ  de  complications  septiques;  dans  l'hydrargyrisme  chronique, 
par  exemple,  une  simple  irritation  cutanée  peut  être  suivie  d  erysipèle  ou 
de  gangrène  ;  mais  les  troubles  de  ce  genre  sont  surtout  maniiesles  dans 
l'intoxication  par  l'arsenic  ou  le  phosphore  ;  dans  le  premier  cas,  c'est  sur 
la  muqueuse  nasale  que  le  processus  ulcératif  se  développe  ;  il  se  fait  un 
coryza  chronique  pouvant  à  la  longue  entraîner  des  pertes  de  substaoce, 
des  perforations  de  la  cloison,  ou  déterminer  des  tumeurs  végétantes 
analogues  aux  productions  cancéreuses  (Hutchinson).  Les  eOets  du  phos- 
phore ne  sont  pas  moins  graves;  tout  le  monde  connsut  les  nécroses  des 
maxillaires,  qui  heureusement  deviennent  de  plus  en  plus  rares  avec  les 
progrès  de  l'hygiène. 

Les  troubles  de  la  nutrition  peuvent  se  traduire  par  d'autres  manifesta- 
tions qui,  pour  être  moins  terribles,  n'en  sont  pas  moins  intéressantes  : 
ce  sont  les  altérations  dentaires  dans  le  morphinisme,  Faménorrhée,  lei 
avortements  ou  la  débilité  des  nouveau-nés  dans  la  plupart  des  intoxications. 
Enfin  on  observe  encore  un  amaigrissement  rapide,  ou  au  contraire 
une  surcharge  graisseuse,  qui  est  si  fréquente  chez  certains  alcooliques. 

Pour  déterminer  d'une  façon  plus  précise  les  changements  de  la  nutri- 
tion, il  faut  évidemment  s'adresser  à  l'urine.  Peu  d'auteurs  ont  abordé  cette 
recherche,  qui  pourtant  nous  donnerait  des  renseignements  fort  impor- 
tants sur  les  phénomènes  qui  se  passent  dans  l'intimité  des  cellules.  Les 
seules  expériences  précises  ont  été  poursuivies  par  M.  Bouchard  et  par 
M.  Gaucher  (*)  :  en  étudiant  des  malades  atteints  de  saturnisme  chro- 
nique, M.  Gaucher  a  constaté  une  notable  diminution  de  l'urinet  dont  V 
chiffre  tombe  à  800  centimètres  cubes  en  vingt-quatre  heures  ;  c'est  ce  qui 
s'observe  à  la  première  période  de  l'empoisonnement  :  plus  tard,  c*est4- 
dire  dix  à  quinze  jours  après  le  début  de  Tintoxication  confirmée,  il  se 
produit  une  polyurie  qui  se  chiffre  par  2  litres  ou  2  litres  1/2.  Pendant 
la  première  période  les  globules  sont  détruits  en  abondance,  et  don- 
nent à  Turine  et  aux  téguments  l'aspect  hémaphéique  :  quand  la  polyurie 
s'établit,  les  urines  deviennent  de  plus  en  plus  pâles.  En  même  temps 
l'urée  diminue  et  son  taux  tombe  à  5  ou  7  grammes  en  vingt-quatre 
heures;  Tacide  urique  n'est  augmenté  que  dans  les  cas  où  le  malade  mange 
avec  excès;  le  chlore,  Tacide  phosphorique  sont  de  deux  à  trois  fois  moins 
abondants  que  normalement  ;  ce  ralentissement  de  la  nutrition  joue  évi- 
demment un  rôle  dans  le  développement  de  l'anémie,  il  explique  la  lenteur 
avec  laquelle  certains  médicaments  s'éliminent;  en  donnant  de  l'iodore 
de  potassium,  M.  Gaucher  a  vu  que  cette  substance  n'apparaissait  dans 
l'urine  que  vers  le^  troisième  jour,  c'est-à-dire  à  une  époque  oùl'élimûtt' 
tion  est  terminée  dans  les  conditions  normales,  et  mettait  de  onze  à  dii- 
sept  jours  à  quitter  l'organisme. 

Nous  devons  signaler  un  dernier  trouble  nutritif  qu'on  observe  dans  le 

(^)  Gaucuer,  Des  troubles  de  la  nulrition  dans  rintoxication  satanmie.   Hevue  de  mM^ 
1881,  p.  877. 
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(ornisme,  c'est  une  variété  de  guulti;  (goutte  saturnine)  remarquable  par 
tendance  à  envaliir  plusieurs  jointures  :  elle  constitue  la  manirestalton 
une  vraie  dialhèae  acquise. 

Les  auto-intoxications  peuvent  provoquer  aussi  des  modifications  iiutri- 
res.  Le  fait  est  évident  et  bien  connu,  eu  ce  qui  concerne  le  diabète; 
imaî crissement  présenté  par  les  malades,  les  douleurs  osseuses,  la  For- 
ition  d'acides  dans  leur  organisme,  les  manirestations  oculaires  et 
ilamment  les  cataractes  témoignent  su^isamment  des  changements  sur- 
!QUS  dans  la  nutrition. 

Dans  les  cas  de  dilatation  stomacale,  il  se  produit  aussi  des  troubles  du 
ème  ordre  :  le  plus  intéressant  est  constitué  par  les  nodosités  des 
'Uïiêmes  phalanges,  qui  ont  été  décrites  pour  la  première  fois  par 
.  Boucha i-d. 

Action  des  poisons  sur  U  thermogenëse.  —  Rien  n'est  plus  contre 
rtoire,  au  premirr  abord,  que  l'action  des  poisons  sur  la  température. 
dilTicutté  de  l'étude  tient  aux  causes  suivantes  :  toute  substance  qui  agit 
r  la  température  produit  une  action  primaire,  qui  est  suivie  d'une 
action  secondaire  faisant  varier  la  colonne  thermométrique  en  sens 
rerse.  Quand  un  poison  a  abaissé  primitivement  la  température,  on  ' 

serve  secondairement  une  élévation  thermique,  généralement  inférieure  i 

hypothermie  initiale.  Réciproquement,  après  une hyperthcrmie  primitive  ! 

produit  toujours  une  légère  hypothermie  secondaire.  Ce  qui  complique  [ 

COre  le  phénomène,  c'est  qu'une  même  substance,  suivant  les  doses,  ' 

A  produire  des  effets  différents  ;  tel  poison  qui  est  hyperthermisant  quand 
en  introduit  une  petite  quantité,  devient  bypothermisant  quand  on  en 
ecte  une  plus  forte.  Enfm,  quel  qu'ait  été  l'elTet  primitif,  presque  tou-  ' 

rs  la  température  s'abaisse  pendant  la  période  agonique.  ( 

k  ces  premières  causes  d'erreur  s'en  ajoutent  d'autres  tenant  à  Tira-  ' 

issionnabilité  du  sujet  sur  lequel  un  expérimente;  la  crainte,  les  mouve-  ' 

nts  produisent  des  variations  thermiques  considérables.  L'immobilité 
:  baisser  la  température  dans  des  proportions  très  marquées;  aussi  est-il 
lispensable,  dans  les  recherches  de  ce  genre,  de  ne  jamais  attacher  les 
maux  sur  lesquels  on  opère. 

Il  faut  tenir  compte  encore  de  la  température  ambiante  et  de  la  déper-  , 

ion  de  chaleur  qui  en  est  la  conséquence;  pour  éviter  cette  nouvelle 
196  d'erreur.  GottUeb  maintient  les  animaux  dans  une  étuvc  réglée  à 
-32  degrés;  dans  les  conditions  physiologiques,  leur  température  reste  ' 

istante  ;  dans  les  empoisonnements  elle  s'élève  facilement  ;  c'est  ce  qu'on 
ierve  notamment  dans  rinloxication  morphinique.  ' 

Le  thermomètre  donne  des  résultats  importants  sur  l'étal  de  la  chaleur 
imale  ;  mais  les  renseignements  qu'il  fournit  doivent  être  complétés  par 
tude  calorimétrique,  qui  seule  renseigne  sur  le  mécanisme  de  la  ihermo- 
lèse.  Malheureusement  les  éludes  calorimétriques  sont  fort  difficiles  et 
appareils  employés  sont  généralement  peu  pratiques  ou  peu  exacts. 

k^ J 
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Aussi  la  plupart  des  auteurs  continuent-ils  à  se  servir  du  thermomètre. 

Telles  sont  les  quelques  notions  préliminaires  qu'il  était  indispensable 
de  rappeler  avant  d'aborder  Fétude  de  la  thermogénèse. 

Certains  poisons,  avons-nous  dit,  élèvent  la  température;  ils  peofeot 
agir  par  trois  procédés  principaux  :  mettre  en  jeu  les  centres  de  la  cabri- 
fication  ;  activer  les  combustions  organiques  ;  exercer  une  influence  indi- 
recte, par  exemple  en  provoquant  des  convulsions. 

Cette  division  est  acceptable  au  point  de  vue  théorique;  mais  pour  bien 
des  substances  on  ne  sait  pas  encore  par  quel  mécanisme  elles  agissent,  et 
Tincertitude  est  d'autant  plus  grande  que,  pour  beaucoup  d'entre  elles,  oo 
n'est  même  pas  tombé  d'accord  sur  leur  action. 

La  plupart  des  poisons  d'origine  animale,  sauf  les  venins,  élèvent  la 
température;  la  plupart  des  toxiques  végétaux  sont  hypothermisants; 
l'action  des  produits  microbiens  diflere  d'une  espèce  bact^enne  à  lautre 
et,  dans  une  même  espèce,  elle  varie  suivant  la  virulence,  l'ancienneté  des 
cultures,  le  milieu  nutritif.  Quant  aux  poisons  minéraux,  nous  ne  trouvoDs 
à  citer,  comme  thermogènes,  que  les  iodures,  le  bicarbonate  de  soude,  et 
le  phosphore,  au  moins  à  petites  doses. 

Tous  les  extraits  pratiqués  avec  des  tissus  animaux,  muscles,  foie,  rate, 
reins,  poumons,  cerveau,  élèvent  la  température,  comme  on  peut  s'en 
convaincre  en  parcourant  l'excellente  thèse  de  M.  Rouquès  (^).  II  en  est  de 
même  du  sang  défibriné  et  du  sérum;  l'urine  amène  une  assez  forte 
hyperthermie,  après  une  hypothermie  primitive  passagère;  les  matières, 
qui  influencent  ainsi  la  thermogenèse,  doivent  certainement  jouer  un  rôle 
dans  les  modifications  de  température  qu'on  observe  au  cours  de  l'urémie. 

D'autres  substances  d'origine  animale  élèvent  également  la  température; 
tels  sont,  par  exemple,  les  urates,  l'urée,  la  créatine;  c'est  aussi  à  de« 
poisons  autogènes  qu'il  faut  attribuer  les  modifications  thermiques  qui 
caractérisent  la  fièvre  goutteuse,  les  fièvres  de  surmenage,  les  fièvres  diges- 
tives.  Nous  croyons  même  qu'on  peut  généraliser  ce  processus;  quand  on 
refroidit  un  animal,  on  constate  que  le  sang  acquiert  des  propriétés  ther- 
mogènes qu'il  ne  possède  pas  dans  les  conditions  normales  et  qui  doivent 
jouer  un  rôle  dans  la  régulation  thermique  et  surtout  dans  les  réactions 
fébriles  secondaires. 

Parmi  les  alcaloïdes  pyrétogènes,  il  faut  citer  la  cocaïne,  qui  semble 
porter  directement  son  action  sur  les  centres  (Mosso)  ;  la  pilocarpine  pro- 
duit une  légère  élévation  initiale,  suivie  d'un  abaissement  au  momoit 
de  la  diaphorèse  ;  l'opium,  l'atropine,  font  monter  le  thermomètre,  pour 
l'abaisser  ensuite  si  la  dose  est  plus  forte. 

Les  substances  convulsivantes  élèvent  toutes  la  température;  la  nicotine, 
la  santonine,  la  picrotoxine  produisent  cet  effet;  l'acide  cyanhydrique  est 
hypothermisant,  mais  si  des  convulsions  éclatent,  la  température  monte  et 
peut  continuer  à  s'élever  après  la  mort.  La  strychnine,  qui  est  le  t^-pe  de$ 

(')  RovQirès,  Substances  thermogènes  extraites  des  tissus  animaux  sains.  Thèse  de  Pari»,  1895. 
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conmlsivants,  est  aussi  le  poison  qui  provoque  les  plus  fortes  hyperther- 
mies;  sous  son  influence  on  a  observé  des  températures  de  42,  45  et  mémo 
44  degrés  ;  mais  à  la  période  de  paralysie,  la  température  s'abaisse  au-dessous 
de  la  normale  ;  il  en  est  de  même  chez  les  animaux  dont  le  système  nerveux 
est  paralysé;  les  convulsions  ne  se  produisant  plus,  la  température  peut 
tomber  à  27  degrés  (Harnack  et  Hochheim)  ;  cette  hypothermie  énorme 
est  capable  par  elle-même  d'entraîner  la  mort,  car  si  l'on  empêche  la 
déperdition  du  calorique,  on  parvient  parfois  à  sauver  les  animaux. 

Ainsi,  même  quand  ils  élèvent  primitivement  la  température,  la  plupart 
des  poisons  l'abaissent  à  la  période  agonique  ou  quand  la  dose  administrée 
d'emblée  est  très  élevée. 

Les  substances  hypothermisantes  sont  fort  nombreuses  ;  elles  se  divisent 
théoriquement,  comme  les  substances  thermogènes,  en  trois  groupes, 
suivant  qu'elles  agissent  sur  la  nutrition,  sur  les  centres  nerveux  ou  sur 
les  muscles  qu'elles  paralysent.  Mais  le  plus  souvent  les  phénomènes  sont 
complexes  :  l'antipyrine,  par  exemple,  entrave  la  nutrition,  comme  l'ont 
montré  les  recherches  de  MM.  Brouardel  et  Loye  et  de  M.  Robin;  mais  elle 
agit  aussi  sur  les  centres  nerveux,  car  les  piqûres  cérébrales  n'amènent 
pas  d'hyperthermie  chez  les  animaux  placés  sous  son  influence  (Girard). 

C'est  en  modifiant  la  nutrition  que  semblent  agir  certaines  substances 
minérales,  comme  les  bromures  et  l'arsenic;  les  bromures  administrés 
à  dose  de  10  grammes  abaissent  la  température  de  0^,5  à  0^,8;  à  dose 
de  15  grammes,  de  1  à  2  degrés. 

La  température  s'abaisse  dans  les  empoisonnements  par  les  acides 
minéraux  et  organiques.  Brown-Séquard  avait  signalé  ce  résultat  dès 
1849  en  étudiant  les  acides  chlorhydrique,  sulfurique,  nitrique.  On  a 
reconnu  depuis  qu'il  en  était  de  même  avec  les  acides  acétique,  citrique, 
tartrique.  L'action  de  l'acide  phénique  a  été  plus  discutée.  Yolkmanri 
considère  cette  substance  comme  pyrétogène,  Kocher  et  Billroth  comme 
hypothermisante.  Il  nous  semble  que  le  doute  n'est  pas  possible.  Chez 
deux  malades  du  service  de  M.  Bouchard,  atteints  de  fièvre  typhoïde,  et 
chez  lesquels  on  injecta  par  erreur  48  grammes  d'acide  phénique  dans  un 
lavement,  la  température  tomba  à  34^,8.  Nous  avons  observé  un  enfant 
qui  avait  ingéré  accidentellement  de  la  glycérine  phéniquée;  sa  tempt*- 
rature  rectale  prise  une  demi-heure  plus  tard,  était  à  35*,8;  le  soir,  l'en- 
fant allait  mieux  et  la  température  s'était  élevée  à  39'',5.  Voilà  un  exemple 
remarquable  de  ces  modifications  secondaires  qui  peuvent  rendre  les  inter- 
prétations si  difficiles. 

L'ammoniaque  est  également  une  substance  hypothermisante;  chez  un 
lapin  auquel  nous  en  avions  injecté,  en  nous  servant  d'une  solution  à 
2  pour  1000,  0^,18  par  kilo,  nous  avons  vu  la  température  tomber  en 
une  heure  de  39  à  33  degrés.  Citons  enfin  le  tartre  stibié,  qui  produit 
une  algidité  comparable  à  celle  du  choléra. 

Le  groupe  des  substances  de  la  série  aromatique  comprend  un  grand 
nombre  de  poisons  hypothermisants,  qui  répondent  à  la  loi  de  Lépine  et 
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Laborde:  tout  antithennique  est  un  analgésique.  Cette  loiseconfinne.  en 
effet,  avec  l'antipyrine,  la  kairine,  on  peut  même  Téteodre  à  Talcool. 
l'éther,  le  chloroforme,  le  chloral.  Remarquons  cependant  que  le  diloro- 
forme  et  surtout  le  chloral  agissent  principalement  par  les  dihUlioib 
yasculaires  qu'ils  provoquent  au  niveau  de  la  peau  ;  il  en  résulte  une  perte 
de  calorique  qui  peut  faire  tomber  la  température  à  32  et  noèiie  à 
27  degrés;  si  on  supprime  la  déperdition  de  chaleur,  en  plaçant  le> 
animaux  dans  une  étuve,  on  les  empêche  de  succomber.  C'est  en  étudiant 
le  chloral  et  le  chloralose  que  M.  Ch.  Richet  a  mis  en  évidence  Taction 
automatique  du  bulbe  qui,  en  provoquant  le  frisson,  lutte  contre  le  refroi- 
dissement. 

Un  grand  nombre  d'alcaloïdes  et  de  glycosides  abaissent  la  température. 
Nous  avons  déjà  cité  la  morphine  et  l'atropine,  qui,  à  petites  doses,  sont 
hyperthermisantes.  Comme  alcaloïdes  hypothermisants  d^emblée  il  faut 
signaler  l'hysocyamine,  l'émétine,  l'aconitine,  la  muscarine,  la  vératrine, 
l'ésérine.  Avec  la  quinine  les  résultats  sont  variables  et  généralement  peu 
marqués  :  chez  l'homme  sain,  on  a  vu  la  température  s'élever  ou  s'abaisser 
de  quelques  dixièmes  de  degré  ;  chez  les  animaux  sains,  les  résultats  sont 
également  inconstants.  Au  contraire,  chez  les  êtres  fébricitants,  la  quinine 
représente  un  antithermique,  au  moins  dans  les  cas  où  la  Gèvre  est  carac- 
térisée par  de  grandes  oscillations.  Toutes  ces  contradictions  s'effacent  si 
on  tient  compte  de  ce  fait  que  la  quinine  n'abaisse  pas,  à  proprement 
parler,  la  température,  mais  la  régularise,  c'est-à-dire  modifie  les  écari« 
qu'on  observe  aux  diverses  heures  de  la  journée. 

Il  résulte  enfin  des  recherches  d'Ackermann  que  la  digitale  abaisse  la 
température  centrale  et  élève  la  température  périphérique,  quand  elle  est 
administrée  à  petite  dose;  à  haute  dose,  elle  produit  Tinverse;  à  dose 
toxique,  elle  détermine  l'hj^othermie  centrale  et  périphérique. 

n  nous  resterait  à  étudier  les  produits  de  sécrétion  des  êtres  inférieurs. 
La  levure  de  bière  détermine  des  accès  de  fièvre,  dépendant  probablement 
du  ferment  qu'elle  sécrète  (Roussy);  la  plupart  des  bactéries  donnent 
naissance  à  des  substances  hyperthermisantes  dont  on  a  d'abord  constaté 
la  présence  dans  les  matières  putréfiées  ;  Gaspard  montra  que  le  poison 
putride  est  thermogène  et  M.  Chauveau  établit  qu'il  n'est  pas  détruit 
quand  on  le  chauffe  à  100  degrés;  son  action  est  due  à  des  substances 
complexes  dont  Tune  a  été  isolée  par  Brieger  sous  le  nom  de  mydaléine. 

Depuis  ces  premiers  travaux,  un  grand  nombre  d'auteurs  ont  recherché 
l'influence  des  poisons  microbiens  sur  la  thermogenèse  ;  la  question  sera 
étudiée  avec  tous  les  détails  nécessaires  dans  le  chapitre  consacré  aui 
infections 

Action  des  poisons  sur  les  infections.  —  Les  poisons  favorisent  sou- 
vent le  développement  des  agents  animés,  parasitaires  ou  infectieux. 
Seeek  a  constaté  que  chez  beaucoup  de  grenouilles  qui  avaient  reçu  diverses 
substanses  métalliques  des  parasites  envahissaient  le  tégument  cutané. 
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Quelques-unes  des  lésions  qui  s'observent  au  cours  des  intoxications 
relèvent  en  réalité  d'une  infection  secondaire  :  tel  est  le  cas,  que  nous 
avons  déjà  cité,  de  la  stomatite  ou  de  Tentérite  hydrargyrique.  Diday 
rapporte  qu'un  homme,  ayant  une  stomatite  mercurielle,  transmit  à  sa 
femme  l'affection  dont  il  était  atteint  :  c'est  un  exemple  saisissant  de 
l'augmentation  de  virulence  que  peuvent  acquérir  les  microbes  de  la 
bouche,  au  cours  des  intoxications.  Enfin,  les  recherches  expérimentales 
de  M.  Wurtz  et  de  M.  Beco  établissent  que  dans  un  grand  nombre  d'in- 
toxications, les  bactéries  intestinales  envahissent  l'organisme  ;  pénétrant 
par  le  système  porte,  elles  parviennent  d'abord  dans  le  foie,  et  peuvent, 
comme  l'admet  M.  Wurtz,  jouer  un  certain  rôle  dans  la  pathogénie  des 
cirrhoses. 

Les  poisons  favorisent  l'infection  de  deux  façons  principales  :  tantôt  ils 
provoquent  des  lésions  locales  qui  diminuent  la  résistance  des  tissus  dans 
lesquels  on  les  introduit;  tantôt  ils  déterminent  une  perturbation  générale 
de  l'économie  qui  abolit  momentanément  son  immunité. 

Comme  exemple  du  premier  mécanisme,  nous  pouvons  citer  l'action  de 
l'acide  lactique  qui,  injecté  dans  un  muscle  de  lapin,  le  rend  incapable 
de  résister  au  développement  du  charbon  symptomatique  ;  d'autres  sub^ 
stances  comme  l'acide  acétique,  l'acétate  de  potasse,  l'alcool,  produisent 
des. effets  semblables. 

Ailleurs,  il  s'agit  d'une  intoxication  générale,  retentissant  probable- 
ment sur  le  système  nerveux.  C'est  ainsi  que  Platania  a  démontré  que 
l'alcool,  le  chloral,  permettent  le  développement  du  charbon  chez  les  ani- 
maux naturellement  réfractaires,  comme  le  chien,  le  pigeon,  la  gre- 
nouille; Wagner  a  vérifié  le  fait  en  inoculant  le  charbon  à  des  poules 
chloralisées. 

Divers  poisons  peuvent,  agir,  semble-t^il,  tantôt  en  déterminant  un 
trouble  local,  tantôt  en  produisant  une  modification  de  tout  l'organisme. 
C'est  par  le  premier  mécanisme  qu'on  peut  expliquer  les  lésions  infec- 
tieuses consécutives  aux  inhalations  de  gaz  délétères  ;  chez  les  individus 
soumis  aux  vapeurs  de  charbon,  aux  émanations  méphitiques  des  fosses 
d'aisance,  on  voit  parfois  se  développer  de  la  broncho-pneumonie  ou  des 
gangrènes  pulmonaires  qu'on  peut  rattacher  à  ce  processus.  Mais,  dans 
les  mêmes  conditions,  on  peut  voir  survenir  une  inifection  générale  ;  c'est 
du  moins  ce  qui  ressort  de  quelques  recherches  expérimentales  (')•  En 
inoculant  à  des  cobayes  un  charbon  atténué,  incapable  de  faire  périr  les 
témoins,  on  voit  succomber  les  animaux  soumis  à  l'action  de  l'oxyde  de 
carbone  ou  des  produits  de  combustion  de  la  paille;  les  mêmes  gaz 
restent  sans  effet,  c'est-à-dire  n'abrègent  pas  la  survie  après  inoculation 
de  charbon  virulent.  On  peut  donc  conclure  de  ces  expériences  que  les 
gaz  délétères  diminuent  ou  suppriment  la  résistance  de  l'économie  aux 
germes  atténués  qui  pullulent  sur  tout  organisme  vivant. 

(*)  CiABRiif  et  RooBR,  Influence  de  quelques  gaz  délétères  sur  U  marche  de  l'infection  char- 
bonneuse. Comptée  rendu»  de  FAcad.  des  tcienceêj  12  septembre  1802. 
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Les  ferments  végétaux  possèdent  aussi  la  propriété  de  transformer  For- 
ganisme  en  un  milieu  favorable  au  développement  des  bactéries.  Rossbach 
Ta  démontré  avec  la  papayotine;  ce  ferment  contient  presque  toujours  du 
Bacillus  subtilis;  injecté  dans  les  veines,  il  permet  la  puUulation  dn 
microbe.  La  papaïne  favorise  également  Faction  des  germes  atténués, 
notamment  du  streptocoque  et  du  pneumocoque  qui,  grâce  à  son  concours, 
retrouvent  leur  virulence  (^).  Les  résultats  sont  semblables  avec  les  macé- 
rations de  jéquirity  qui  représentent  de  riches  cultures  du  BaciUut  tulh 

De  même  que  les  végétaux  supérieurs,  les  microbes  sécrètent  des  sub- 
stances favorisant  Tinfection.  C'est  ainsi  que  s'explique  Tinfluence  des 
associations  microbiennes;  nous  avons  montré,  par  exemple,  que  les  pro- 
duits solubles  du  Bacillus  prodigiosus  permettent  chez  les  animaux  le 
développement  de  microbes  auxquels  ils  sont  naturellement  réfractaires: 
ils  abolissent  l'immunité  du  lapin  et  du  pigeon  vis-à-vis  du  charbon  sym- 
ptomatique.  Le  même  procédé  permet  de  rendre  leur  virulence  à  des  agenU 
pathogènes  atténués,  conune  l'a  bien  établi  Monti.  L'action  adjuvante  du 
Bacillus  prodigiosus  est  due  à  une  substance  soluble  dans  la  glycérine, 
insoluble  dans  l'alcool  et  résistant  à  une  température  de  125  degrés  [*). 

11  ne  faut  pas  croire  cependant  que  toutes  les  toxines  microbiennes 
favorisent  les  infections  ;  il  en  est,  au  contraire,  qui  servent  à  la  défense 
de  l'organisme  envahi  comme  l'ont  montré  divers  expérimentateurs  et 
particulièrement  M.  Bouchard.  Parfois  une  même  toxine  peut  se  compor- 
ter différemment  chez  deux  espèces  animales,  même  assez  voisines.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  vu  les  produits  solubles  du  Bacillus  prodigiosus 
favoriser  l'infection  charbonneuse  chez  le  cobaye  et  Fentraver  diez  le 
lapin. 

Un  dernier  groupe  de  poisons  venant  en  aide  aux  bactéries  est  repré- 
senté par  des  substances  qui  prennent  naissance  dans  l'organisme  lui- 
même.  C'est  ce  qui  a  lieu  par  exemple  chez  les  animaux  surmenés;  les 
toxines  qui  se  produisent  dans  ces  conditions  rendent  possible  la  puUula- 
tion des  virus  atténués  ou  le  passage  dans  le  sang  des  nombreuses  bacté- 
ries qui  vivent  normalement  dans  l'intestin.  C'est  aussi  par  suite  de 
modifications  chimiques  que  le  diabète  et  la  glycosurie  favorisent  Fin- 
fection;  le  résultat,  établi  depuis  longtemps  par  la  clinique,  a  été  vérifié 
expérimentalement  par  Bujwid  qui  injectait  du  sucre  aux  animaux  ino- 
culés et  par  Léo  qui  leur  faisait  prendre  de  la  phloridzine  ;  dans  les  deui 
cas,  l'infection  a  été  rendue  plus  facile  et  plus  grave. 

C'est  aussi  probablement  en  troublant  la  constitution  chimique  de 

(*)  Roger,  De  quelques  substances  chimiques  qui  faTorisent  l'inTectioD.  BuU,  de  la  &)c. 
de  bioL,  51  mai  1890. 

[*)  Roger,  Quelques  effets  des  associations  microbiennes.  BuU.  de  la  Soc.  de  Holope, 
10  janvier  188\>  —  Inoculation  du  charbon  symptomatiquc  au  lapin.  /6tVf.,  2  férrier  1SS9 
et  30  mars  1889.  —  Les  infections  combinées.  Gaz.  de$  hôpit.^  1*'  féTrier  1890.  —  Contri- 
bution à  l'étude  expérimentale  du  charbon  83^ptomatique.  Hevue  de  médecine^  mars  H 
uin  1891. 
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l'organisme  qu'agissent  certaines  lùsions  organiques.  Neumann  a  démonlré 
qu'on  favorise  le  développement  du  atreplocoque  en  altérant  le  foie,  en 
modiSant  ralcalinité  du  sang,  en  lésunt  le  rein  ou  en  liant  la  partie  infé- 
rieure de  l'intestin  ;  dans  tous  ces  cas,  il  y  a  production  exagérée  de  sub- 
stances toxiques,  insuftisance  de  l'élimination  et  modification  des  pro- 
priétés bactéricides  des  humeurs. 

Il  nous  reste  ii  signaler  encore  le  rapport  entre  les  intoxications  chro- 
niques et  le  développement  des  lésions  cancéreuses.  Hutchinson  a  observé 
des  formations  êpithéliales  au  niveau  des  fos»es  nasales  dans  l'arsenicisme 
chronique.  Hœrting  et  liesse  ont  insisté  sur  la  fréquenre  des  sarcomes 
pulmonaires  chez  les  ouvriers  travaillant  dans  des  mines  de  cobalt  arse- 
nical de  Schneeberg. 


CHAPITRE  VI 


Empuisonncineats  aigus  el  einpoisonuenients  clirooiques.  —  Ai:cuuUiniance  uux  jiaisuns, 
—  Antegaoi«mc  el  synergie  des  subslances  luxiques.  —  Vaccination  anlîloiique.  — 
Lot  lésions  anatnniiques.  —  Imjiorkincc  cli'»  rin]U)isoitrii'iiii'iils  ihn>i  l'élude  de  l'hùi'é- 
di  lé  cl  de  la  lératogénie. 


£i)  étudiant  les  divers  troubles  fonctionnels  que  peuvent  susciter  les 
substances  toxiques,  nous  avons  surtout  envisagé  les  empoisonnements 
aigus;  c'est,  en  effet,  dans  ces  cas  qu'on  observe  (e  phis  netlement  les 
tDodilicalions  apportées  au  jeu  des  divers  organes,  tandis  que  les  intoxica- 
tions chroniques  provoquent  des  lésions  analomiques.  la  répétition  des 
troubles  fonctionnels  fmisaantpar  entraîner  des  modilications  structurales. 
Leur  étude  présente  un  grand  intérêt  pour  le  médecin  qui  a  fréquemment 
l'occasion  rie  les  observer.  L'alcool,  le  plomb,  le  mercure,  la  morphine 
déterminent  surtout  des  manifesUitions  lentes,  et  peuvent  créer  des  lésions 
qu'il  n'est  pas  toujours  facile  de  rattacher  à  leur  véritable  cause.  Les 
néphrites,  les  cirrhoses,  les  altérations  nerveuses,  diverses  formes  d'ané- 
mie évoluent  comme  des  allecitons  particulières  et  ce  n'est  que  par  une 
étude  attentive  qu'on  peut  dépister  leur  étiologie. 

L'histoire  des  empoisonnements  chroniques  soulève  diverses  questions 
fort  importantes,  en  tête  desquelles  nous  placerons  l'étude  de  l'accnutu- 
mance. 

Da  raccontumance.  ^  Rossbach  fait  remarquer  que  l'organisme  ne 
s'habitue  pas  à  la  plupart  des  poisons  minéraux;  l'assertion  est  parfaite- 
ment juste  pour  le  phosphore;  si  l'on  injecte,  tous  les  deux  jours,  sous  la 
pau  d'un  lapin  ou  d'un  cobaye,  mie  |>etitc  quantité  «l'huile  phosphorée. 
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l'animal  succombe,  aloi-s  que  chaque  dose  isolée  est  bien  inférieure  à  b 
dose  mortelle.  Mais  le  même  résultat  ne  s'observe  pas  avec  tous  lespoi«iii$ 
minéraux.  Pour  certains  d'entre  eux,  comme  l'arsenic,  l'accoutumance  sr 
produit  d'une  façon  très  manifeste.  Les  arsenicopbages  de  Styrie  et  di 
Tyrol  commencent  par  manger  2  à  3  centigrammes  d'acide  arsénieux  et 
arrivent  à  ingérer  des  doses  dix  fois  plus  considérables,  sans  aucun  trouUe 
apparent  ;  ils  peuvent  même  parvenir  à  un  âge  avancé,  en  conservant  toute 
leur  vigueur. 

Le  plus  souvent,  c'est  aux  poisons  organiques  que  nous  nous  habituons: 
peu  à  peu  l'alcool,  le  tabac,  la  morphine,  qui  d'abord  révoltaient  la  sus- 
ceptibilité de  l'organisme,  ne  produisent  plus  aucun  trouble  ;  on  finit  pir 
absorber,  chaque  jour,  des  doses  qui  seraient  très  graves  et  même  mor- 
telles si  elles  étaient  administrées  à  un  sujet  non  accoutumé. 

Le  même  fait  s'observe  chez  les  animaux;  Traube,  en  injectant  i  une 
grenouille  1/24  de  goutte  de  nicotine,  observait  des  effets  très  marqués 
sur  la  circulation  ;  le  lendemain  il  fallait  une  goutte  entière  pour  produire 
les  mêmes  troubles  vasculaires;  au  bout  de  quatre  jours,  5  gouttes 
étaient  nécessaires.  Mais  tous  les  êtres  ne  s'habituent  pas  aussi  facilement 
à  la  nicotine  ;  nous  avons  injecté  de  petites  doses  de  cet  alcaloïde  à  des 
lapins,  et  bien  que  l'expérience  eût  été  prolongée  pendant  plusieurs 
semaines,  nous  avons  obtenu  les  mêmes  accidents  à  la  suite  de  diaque 
injection.  Il  ne  semble  pas  non  plus  que  les  animaux  puissent  être  rendus 
réfractaires  àj'action  de  la  strychnine  ou  de  l'acide  cyanhydrique;  loin  de 
s'y  habituer,  ils  y  deviennent  de  plus  en  plus  sensibles  (Preyer).  D'autres 
substances  produisent  des  accoutumances  partielles.  Ainsi,  d'après  Anrep, 
au  bout  de  cinq  à  dix  jours,  l'atropine  n'a  plus  d'action  sur  l'estomac  et 
l'intestin,  mais  agit  encore  sur  la  pupille;  qu'on  force  la  dose,  et  tous  les 
accidents  se  reproduisent.  Ces  expériences,  fort  intéressantes,  repré- 
sentent un  exemple  curieux  d'intoxication  ou  plutôt  de  résistance  loôde, 
d'accoutumance  parcellaire  de  l'organisme. 

Nous  avons  déjà  montré,  dans  la  partie  consacrée  à  l'étiologie,  qu'on 
s'habituait  assez  facilement  à  l'action  des  venins,  aussi  bien  au  venin  des 
abeilles  qu'à  celui  des  serpents.  Or,  dans  ces  derniers  temps,  les  expéri- 
mentateurs ont  eu  l'idée  d'appliquer  aux  venins  les  méthodes  qui  avaient 
réussi  pour  les  virus,  et,  sans  parvenir  à  les  transformer  en  vaccins,  com- 
parables aux  vaccins  chimiques  d'origine  microbienne,  sont  arrivés  à  des 
résultats  remarquables.  MM.  Phisalix  et  Bertrand  et  M.  Calmette,  qui  ont 
poui*suivi  l'étude  de  cette  question,  ont  montré  qu'on  peut  vacciner  les 
cobayes  en  leur  inoculant  du  venin,  atténué  par  la  chaleur  ou  mélangé  à 
des  substances  telles  que  le  chlorure  d'or  et  surtout  l'hypochlorite  de 
chaux  au  1/60. 

On  a  fait  bien  des  hypothèses  pour  expliquer  l'accoutumance  aux  poi- 
sons. Rossbach  (')  pensait  qu'il  fallait  invoquer  une  répartition  plus  égale 

(*)   Rus>ua«:h,  l'cbcr   iliu  Gcwôhnuiig   ui  Giftc.   Archiv  fur  die  gcMummle   Phytiçtoqit. 
Bd.  XXI,  p.  213. 
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et  une  élimination  plus  rapide.  Cl.  Bernard  (*)  se  demandait  si  Ton  ne 
devait  pas  chercher  la  cause  de  Tassuétude  dans  une  déchéance  de  Toi  «i[a- 
nisme;  il  s'appuyait  sur  ce  fait  qu'un  nerf  engourdi  ou  dégradé  est  plus 
résistant  qu'un  nerf  ordinaire;  il  fait  remarquer  ailleurs  qu'une  gre- 
nouille, affaiblie  par  une  longue  captivité,  résiste  plus  aux  toxiques 
qu'une  grenouille  saine. 

Ce  n'étaient  là  que  des  hypothèses  et  l'explication  de  l'accoutumance  ; 
été  donnée  par  Ehriich  (').  A  la  suite  des  mémorables  expériences  de  Beh- 
ring et  Kitasato,  qui  établissaient  l'action  toxinicide  du  sérum  des  ani- 
maux vaccinés  contre  la  diphtérie,  Ehriich  eut  l'idée  de  vérifier  la  con- 
ception nouvelle  avec  des  poisons  proprement  dits.  Il  réussit  à  rendre 
des  rats  blancs  réfractaires  à  l'action  de  la  ricine  et  de  l'abrine  (poison 
du  jéquirity)  et  reconnut  ensuite  que  leur  sérum  atténuait  ou  annihilait 
le  poison  contre  lequel  on  les  avait  prémunis. 

La  même  explication  peut  s'appliquer  au  venin.  MM.  Phisalix,  Bertrand, 
Calmette  ont  établi  que  le  sérum  des  animaux  rendus  réfractaires,  possède 
la  triple  propriété  antitoxique,  préventive  et  thérapeutique. 

On  peut  étendre  ces  résultats  à  certains  cas  d'immunité  naturelle. 
C'est  ainsi  que  le  sang  de  la  salamandre  terrestre,  animal  peu  sensible  au 
curare,  annihile  l'action  de  ce  poison  (Phisalix  et  Contejean). 

Tous  ces  résultats  touchant  l'accoutumance  expliquent  certains  faits 
relatifs  aux  êtres  inférieurs.  Ainsi  Frenzel  soutient  que  les  parasites 
intestinaux  ne  résistent  aux  ferments  du  tube  digestif  cpi'en  produisant 
une  anti-enzyme  au  niveau  de  la  peau.  Mais  si  la  tfiéorie  toxinicide  rend 
compte  de  l'immunité  acquise  contre  les  substances  organiques,  elle  est 
plus  difficilement  acceptable  en  ce  qui  concerne  les  poisons  minéraux.  Or 
nous  avons  vu  qu'on  s'accoutume  à  l'arsenic,  et  les  recherches  pour- 
suivies sur  les  êtres  inférieurs,  protozoaires  ou  bactéries,  démontrent 
qu'on  peut  les  amener  à  vivre  dans  des  milieux  chargés  d'antiseptiques 
ou  de  sels  minéraux  ;  il  faut  seulement  agir  méthodiquement  et  acclimater 
les  générations  successives  à  des  doses  progressivement  croissantes. 
Czemy  a  montré  cpie  l'amibe  d'eau  douce  meurt  si  on  la  transporte  tout 
d'un  coup  dans  une  eau  contenant  2  pour  100  de  sel  marin;  mais  en  In 
faisant  passer  par  des  milieux  de  plus  en  plus  salés,  on  arrive  à  la  faire 
vivre  dans  les  solutions  qui  primitivement  amenaient  sa  mort.  Buchoitz 
et  surtout  Kosstakofi  ont  fait  des  observations  analogues  avec  les  bactéries. 

11  n'est  guère  probable  que,  dans  les  cas  de  ce  genre,  il  se  produise 
une  antitoxine  ;  c'est  le  protoplasma  lui-même  qui  se  modifie  de  façon  à 
venir  en  concordance  avec  le  nouveau  milieu  :  c'est  un  cas  particulier  des 
lois  de  l'évolution.  L'adaptation  peut  devenir  tellement  parfaite  que  le 
liquide  primitif  cesse  d'être  propre  au  maintien  de  la  vie.  Si  l'on  reporte 
dans  l'eau  pure  l'amibe  acclimatée  à  l'eau  salée,  elle  ne  peut  plus  vivre, 

(*)  Cl.  Bbbhard,  Laçons  sur  les  anesthésiques  et  sur  l'asphyxie.  Paris,  1875,  p.  295. 
(*)  Ehrlich,  Experimentelle  Unlersuchungen  flber  ImmuniUit.  Deuiêche  med,  Wochemchrifi, 
18ÎM,  pp.  576  et  1218. 
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le  sel  qui  était  nuisible  auparavant  est  devenu  indispensable.  En  cliniqiif , 
nous  observons  des  résultats  semblables  :  un  homme,  soumis  à  une  intoxi- 
cation chronique  par  Talcool  ou  la  morphine,  ne  peut,  sans  danger, 
renoncer  brusquement  à  son  poison  habituel  ;  la  suppression  inunédiatf 
entraine  des  accidents  graves,  parfois  mortels.  Pour  déshabituer  Yw^ 
nisme,  il  faut  opérer  graduellement  et,  Tusage  du  poison  ayant  duré  m 
temps  relativement  court,  et  ne  s'étant  pas  prolongé  pendant  plusieurs 
f^cnérations,  on  peut  arriver  assez  facilement  à  le  supprimer. 

Qu'il  s'agisse  ou  non  d'une  sécrétion  antitoxique,  l'accoutumance  au\ 
poisons  se  traduit,  en  dernière  analyse,  par  une  modification  nutritive  : 
dans  un  cas,  les  cellules  sécrètent  un  antidote  ;  dans  l'autre,  elles  s>nh 
parent  de  la  substance  toxique  et  l'incorporent,  modifiée  ou  non,  à  leur  pro- 
toplasma. Or  ce  n'est  pas  impunément  qu'on  change  la  nutrition,  et  qu*0Q 
la  force  à  s'accomplir  sur  une  nouvelle  base.  Toute  vaccination,  apnt 
pour  résultat  de  modifier  la  vie  des  cellules  et  secondairement  la  constitu- 
tion des  humeurs  où  elles  baignent,  doit  forcément  entraîner  à  sa  suite 
des  modifications  structurales;  l'établissement  d'une  nutrition  nouvelle 
représente  un  véritable  trouble  fonctionnel  et  a  pour  conséquence  tardiîe 
une  altération  anatomique. 

On  ne  saurait  donc  être  trop  réservé  dans  l'emploi  des  toxines,  micro- 
biennes ou  autres,  au  point  de  vue  prophylactique;  leur  usage  se  ju^iSe 
dans  les  cas  graves  où  la  vie  est  en  danger;  mais  il  semble  un  peu  témé- 
raire de  vacciner  les  organismes  contre  une  infection  ou  une  intoxication 
éventuelle.  Et,  l'histoire  a  beau  nous  apprendre  que  le  roi  Mithridate  se 
portait  à  merveille,  bien  cpi'il  fût  devenu  réfractaire  à  tous  les  poisons 
connus,  nous  ne  croyons  pas,  pour  notre  part,  qu'il  faille  conseiller  de 
suivre  cet  exemple  célèbre. 

Un  être  accoutumé  à  certains  poisons  devient  par  cela  même  réfrac- 
taire à  d'autres  ;  on  conçoit  dès  lors  que  les  accidents  provoqués  par  la 
suppression  brusque  d'un  toxique  habituel  puissent  être  combattus  par 
une  substance  différente.  L'opium,  par  exemple,  calme  le  délire  ou  le 
tremblement  des  alcooliques  privés  de  boisson  ;  l'atropine  agit  de  même 
(Dubois)  ;  l'alcool  guérit  le  délire  des  morphinomanes  en  état  de  besoin 
(Lewinstein).  M.  Dubois  (*),  qui  a  réuni  un  grand  nombre  d'exemples  ana- 
logues, propose  de  désigner  sous  le  nom  d'équivalents  toxiques^  les  sub- 
stances qui  peuvent  ainsi  se  remplacer;  l'expression  est  employée  ici  dans 
un  sens  différent  de  celui  que  M.  Bouchard  lui  a  donné  (p.  849). 

Antagonisme  et  ayneirgie  des  substances  toxiques.  —  Si  diverses 
substances  peuvent  combattre  les  troubles  que  détermine  la  cessation  d*un 
toxique  habituel,  on  est  conduit  à  supposer  que  certains. poisons  doivent 
se  neutraliser  mutuellement  ou  servir  d'antidotes.  Cette  idée  est  fort 


(*)  Dubois,  Note  sur  le  mode  d'aclion  de  certains  poisons  dans  le  cas  de  tremUeinefit  d'orifiiir 
touque.  Équivalents  pliysiologiques.  BuU,  de  la  Soc,  de  biol.^  1883,  p.  485. 
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ancienne  et,  malgré  le  grand  nombre  de  travaux  qu'elle  a  suscités,  elle  ne 
s'appuie  encore  que  sur  des  résultats  assez  discutables. 

On  doit,  en  tout  cas,  étudier  l'antagonisme  des  poisons  à  deux  points 
de  Yue  :  il  y  a,  en  effet,  un  antagonisme  physiologique  et  un  antagonisme 
toxique. 

L'antagonisme  physiologique  se  rapporte  à  la  propriété  que  possèdent 
certaines  substances  d'empêcher  l'action  d'une  autre  substance  sur  un 
appareil.  Ainsi  l'atropine  s'oppose  à  l'action  diaphorétique  ou  sialagogue 
de  la  pilocarpine,  à  l'action  myotique  de  résérine.  Sur  ce  point  tout  le 
monde  est  d'accord.  Où  le  désaccord  commence,  c'est  quand  il  s'agit 
d'étudier  la  réciproque.  Quelques  auteurs,  Luchsinger  entre  autres, 
supposent  qu'il  existe  un  antagonisme  absolu  entre  les  substances,  comme 
il  en  existe  entre  certains  agents  chimiques  ou  physiques,  le  froid  et  le 
chaud  par  exemple  ;  mais  Luchsinger  reconnaît  lui-même  que  cet  antago- 
nisme n'est  plus  appréciable  pour  les  doses  élevées;  de  même  le  froid  et  le 
chaud  trop  intenses  ont  une  action  paralysante  identique.  Cette  opinion  a 
été  combattue,  notamment  par  Rossbach.  Pour  cet  auteur  le  prétendu 
antagonisme  se  réduit  à  une  simple  action  paralytique,  l'atropine  paralyse 
les  organes  sécréteurs  ou  plutôt  les  terminaisons  nerveuses  qui  s'y  distri- 
buent et  par  conséquent  empêche  l'action  excito-sécrétoire  des  poisons 
comme  la  pilocarpine.  La  même  explication  s'applique  aux  effets  diffé- 
rents sur  l'iris;  l'atropine  empêche  l'action  myotique  de  l'ésérine  si  elle 
a  été  donnée  à  assez  haute  dose  pour  paralyser  le  sphincter  irien,  mais 
la  réciproque  n'est  pas  vraie  :  la  fonction  paralysée  par  un  alcaloïde  ne 
peut  être  rétablie  par  un  autre. 

Quelle  que  soit  l'explication  qu'on  adopte,  voici  les  principaux  cas 
d'antagonisme  physiologique.  Pour  les  glandes,  l'antagonisme  se  ramène 
à  l'action  de  l'atropine,  qui  empêche  les  effets  de  l'ésérine  ou  de  la  pilo- 
carpine ;  les  phénomènes  sont  semblables  pour  l'iris,  mais  beaucoup  plus 
curieux  en  ce  qui  concerne  le  cœur.  La  muscarine  possède  le  pouvoir 
d'arrêter  cet  organe  en  diastole  ;  or  il  suffit  d'injecter  une  dose  minime 
d'atropine,  0"'%002  à  0"'%005  par  exempb,  avant  ou  après  l'introduc- 
tion de  la  muscarine,  pour  empêcher  ou  supprimer  l'action  de  cet  alca- 
loïde. Les  résultats  sont  semblables  quand  on  injecte  de  l'atropine  après 
avoir  introduit  de  l'aQonitine  (S.  Ringer)  ou  de  la  quinine  (Pantelezeff)  ; 
le  cœur  se  met  à  battre  de  nouveau,  mais  cet  effet  ne  s'observe  qu'en 
été;  en  hiver  l'atropine,  au  lieu  de  ramener  les  battements,  achève  de 
les  arrêter  s'ils  persistaient  encore. 

L'influence  favorable  de  Fatropine  s'explique  par  l'action  paralysante 
que  cet  alcaloïde  exerce  sur  les  ganglions  d'arrêt  du  cœur.  On  comprend 
donc  que  les  alcaloïdes  qui  excitent  ces  ganglions,  restent  sans  influence. 

On  peut  amoindrir  les  effets  des  substances  tétanisant  le  cœur,  au 
moyen  des  poisons  qui  diminuent  son  excitabilité  :  ainsi  le  chloral  et  la 
cocaïne  s'opposent  à  l'action  nocive  de  la  digitaline.  Réciproquement, 
quand  le  cœur  est  sous  l'influence  d'une  substance  paralysante,  comme  le 
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chloroforme,  l'ammoniaque  fait  reparaître  les  battements,  tandis  que 
l'atropine  favorise  l'arrêt  lEufial. 

Des  effets  antagonistes  du  même  ordre  s'observent  en  employant  de^^ 
substances  qui  ont  une  action  différente  sur  la  moelle.  La  mort  pv  la 
strychnine  est  retardée  et  même  empêchée  par  l'administration  da  chlo- 
roforme (Husemann).  Mais  la  réciproque  n'est  pas  vraie,  quoi  qu'en  ait 
dit  Liebreich.  De  même  le  chloral  permet  la  survie  diez  les  lapins  qui 
reçoivent  une  dose  de  picrotoxine  de  deux  à  huit  fois  supérieure  à  h 
dosé  mortelle;  cet  antagonisme  ne  s'observe  pas  diez  le  chat  où  les  dem 
substances  agissent  sur  le  cœur  (C.  Browne).  En  étudiant  l'action  simul- 
tanée de  l'ésérine  et  de  l'hyoscyamine,  Amagat  a  reconnu  que  Hiyoscjn- 
mine  retardait  la  mort  provoquée  par  l'ésérine,  mais  ne  l'empêchait  pas. 

M.  Dubois  a  recherché  le  rôle  de  l'alcool  au  cours  de  différents  empoi- 
sonnements. Cette  substance  précipite  la  mort  par  la  digitale,  en  favorisant 
l'hypothermie  ;  elle  n'influence  pas  les  effets  de  l'atropine  et  retarde,  sans 
les  empêcher,  ceux  de  la  strychnine  et  de  l'acide  cyanhydrique;  réci- 
proquement, son  action  n'est  pas  neutralisée  par  une  injection  sous-co- 
tanée  d'ammoniaque. 

Un  des  antagonismes  dont  on  a  le  plus  souvent  parlé  est  celui  qui 
existerait  entre  l'atropine  et  la  morphine  ;  admis  déjà  par  Prosper  Alpin 
dès  1570,  cet  antagonisme  a  été  nié  par  Frœser  et  Bennet,  rapporteur» 
d'une  commission  nommée  par  V Association  médiccUe  britannique: 
d'après  eux,  les  effets  des  deux  alcaloïdes,  loin  de  se  combattre,  s'ajoutent. 

Pour  savoir  s'il  existe  véritablement  un  antagonisme  toxique,  noui^ 
avons  opéré  de  la  façon  suivante  (^)  :  après  avoir  déterminé  la  dose 
mortelle  des  quatre  substances  suivantes,  chlorure  de  potassium,  chlor- 
hydrate de  morphine,  sulfate  neutre  d'atropine,  sulfovinate  de  quinine, 
nous  les  avons  associées  deux  à  deux,  de  telle  façon  que  20  centimètres 
cubes  d'eau  salée  à  7  pour  1000  continssent  toujours  l'équivalent  toxique 
de  chacun  des  deux  corps;  Tinjection  étant  poussée  avec  une  vit^se 
constante,  nous  avons  obtenu  les  résultats  suivants  : 

Si  dans  20  centimètres  cubes  de  liquide  on  dissout  la  dose  mortelle  de 
chlorhydrate  de  morphine  0'%65  et  la  dose  mortelle  de  KCl  0*^,18. 
l'animal  succombe  comme  s'il  avait  reçu  de  la  morphine  pure,  présentant 
seulement  des  convulsions  terminales  intenses  :  les.  deux  poisons  agissent 
donc  isolément. 

En  injectant  de  même  la  morphine  et  l'atropine,  ou  l'atropine  et  la 
quinine,  on  amène  la  mort  quand  on  a  introduit  la  moitié  de  la  dose 
toxique  de  chaque  substance;  elles  agissent  donc  toutes  deux  spergi* 
quement;  leur  action  s'additionne,  d'une  façon  exacte.  Au  contraire,  avec 
la  quinine  et  le  chlorure  de  potassium  on  obtient  un  liquide  plus  toxique 
que  ne  l'indique  la  sonune  des  composants.  L'animal  succoinbe  quand  il 

(*)  HoGER,  Sur  le  prétendu  anUgtmisoDe  toxique  de  quelques  poiaont.  BmlL  de  ta  Soe.it 
bioL.  12  nui  18SS. 
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a  reçu  une  quantité  de  chaque  poison  qui,  prise  isolément,  ne  tuerait 
que  290  granunes;  les  deux  substances,  même  en  agissant  synergique- 
ment,  ne  devraient  faire  périr  que  580  grammes  au  lieu  de  1  kilo. 

Devant  ces  résultats,  nous  pouvons  conclure  qu'un  antagonisme  vrai 
entre  deux  substances  est  un  fait  fort  rare. 

Comme  l'a  dit  très  justement  Dujardin-Beaumetz,  l'antagonisme  est 
l'opposition  des  effets  de  façon  que  la  résultante  n'ait  aucune  action.  Or, 
en  mécanique,  pour  que  deux  forces  se  neutralisent,  il  faut  qu'elles 
agissent  en  sens  inverse  sur  le  même  point;  en  toxicologie,  il  faut  que  les 
deux  poisons  exercent  une  action  diamétralement  opposée  sur  le  même 
appareil.  La  chloralisation,  par  exemple,  neutralise  le  strychnisme;  mais 
il  ne  s'agit  pas  là  d'un  antagonisme  véritable,  comparable  à  celui  de  la 
mécanique,  puisque  la  réciproque  n'est  pas  vraie.  A  plus  forte  raison,  le 
curare  et  la  strychnine  ne  sont  pas  antagonistes  ;  si  le  curare  empêche  les 
convulsions  strychniques,  ce  n'est  pas  en  agissant  sur  la  moelle,  mais  en 
paralysant  les  terminaisons  nerveuses  ;  il  masque  ses  effets,  il  ne  les  anni- 
hile pas. 

Pour  que  deux  substances  fussent  vraiment  antagonistes,  il  faudrait 
qu'elles  eussent  toutes  deux  une  influence  diamétralement  opposée  sur 
tous  les  appareils,  tous  les  tissus,  toutes  les  cellules.  On  conçoit  qu'une 
telle  éventualité  ne  puisse  guère  se  présenter  dans  la  réalité.  Ce  qu'on 
observe  le  plus  souvent,  ce  sont  des  antagonismes  partiels,  ne  s'exerçant 
que  sur  un  appareil;  si  cet  appareil  est  peu  important  pour  la  vie,  l'anta- 
gonisme ne  peut  retarder  la  mort  :  s'il  s'agit  d'un  organe  indispensable 
comme  le  cœur,  une  des  substances  pourra  combattre  les  effets  de  l'autre; 
c'est  ce  qui  a  lieu  par  exemple  pour  l'atropine  neutralisant  l'action 
cardiaque  de  la  muscarine.  Mais  l'atropine  et  la  morphine,  si  elles  ont 
quelques  effets  différents,  amènent  des  troubles  analogues  au  niveau  des 
appareils  vraiment  importants;  voilà  pourquoi,  loin  de  se  combattre,  elles 
agissent  synergiquement  pour  entraîner  la  mort. 

Les  lôsionB  anatomiqnes  d'origine  toxique.  —  Les  lésions  anato- 
miques  sont  des  conséquences  des  troubles  fonctionnels  et  peuvent,  à  leur 
tour,  devenir  le  point  de  départ  de  nouveaux  troubles  et  de  nouvelles 
lésions. 

En  traversant  un  organisme,  les  poisons  sont  capables  de  susciter  une 
série  d'altérations  qu'on  peut  classer  de  la  façon  suivante  :  les  lésions 
initiales,  se  produisant  au  point  d'introduction  de  la  substance  nocive; 
les  lésions  d'ordre  fonctionnel,  déterminées  sur  les  parties  de  l'économie 
où  le  poison  porte  son  action;  les  lésions  d'élimination  frappant  les 
organes  chargés  de  transformer  les  toxiques  ou  de  les  rejeter  au  dehors. 

Les  lésions  initiales  sont  extrêmement  marquées  avec  les  caustiques,  qui 
souvent  bornent  leur  action  au  point  atteint.  Elles  sont  encore  manifestes 
avec  certaines  substances  qui  pénètrent  dans  l'organisme  :  le  phosphore, 
l'arsenic,  les  acides  ouïes  alcalis  dilués,  divers  sels  minéraux,  l'alcool,  etc., 
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provoquent,  au  niveau  de  Testomac,  par  exemple,  des  altérations  pro- 
fondes qui  témoignent  de  leur  passage.  D'autres  substances,  injedée» 
sous  la  peau,  peuvent  déterminer  des  oedèmesy  de  la  suppuration  oa  de> 
eschares. 

Action  pyogène  des  substances  toxiques.  —  On  a  longtemps  discuté 
pour  savoir  si  les  poisons  sont  capables  de  provoquer  du  pus.  An  tenik- 
main  du  triomphe  de  la  bactériologie,  beaucoup  d'auteurs  ^soutinrent  qu'il 
n'y  a  pas  de  suppuration  aseptique;  cette  opinion,  basée  sur  un  grand 
nombre  d'expériences,  semblait  sur  le  point  d'être  définitivement  acceptêf . 
malgré  les  recherches  de  Riedel  et  de  Cohnheim.  Mais  bientôt,  on  allait 
publier  une  série  de  travaux  qui  devaient   conduire  à  une  conclusion 
opposée.  Councilmann  démontra  par  une  méthode  ingénieuse  que  lliuik 
de  croton  produit  du  pus  chez  le  lapin;  Uskoff en  obtint  chez  le  chien  aiec 
l'huile  d'olive  et  l'essence  de  térébenthine  ;  Orthmann,  avec  le  mercnrp. 
Mais  ce  furent  les  recherches  de  Grawitz  et  de  Bary  qui  finirent  par 
entraîner  la  conviction  ;  ces  auteurs  ont  montré  que,  s'il  est  difficile  de  pro- 
duire de  la  suppuration  aseptique  chez  le  lapin  et  chez  le  cobaye,  il  n*eo 
est  pas  de  même  chez  le  chien  ;  le  nitrate  d'argent  en  solution  a  5  pour  100. 
l'ammoniaque  concentrée,  et  surtout  l'essence  de  térébenthine  ont  des 
propriétés  pyogènes  manifestes.  Ces  recherches   expliquent  un  certain 
nombre  de  faits  contradictoires;  la  faute  fondamentale  des  premiers  expé- 
rimentateurs est  d'avoir  voulu  généraliser  à  toute  la  série  animale  le^ 
résultats  obtenus  sur  une  seule  espèce. 

M.Christmas  a  confirmé  cette  importante  distinction  ;  il  n'a  produit  de? 
suppurations  chez  le  lapin  qu'avec  le  mercure  ;  encore  £allait-il  pratiquer 
l'injection  dans  la  chambre  antérieure  et  la  suppuration  s'arrêtait  dès  qui* 
le  globule  métallique  était  entouré  d'un  exsudât  purulent. 

Les  expériences  de  Janowski,  de  Steinhauer  et  de  plusieurs  autres  ont 
confirméet  complété  ces  divers  résultats.  On  peut  donc  dire  que  le  mercure, 
la  térébenthine,  la  créoline,  le  sublimé,  l'antipyrine  peuvent  provoquer  la 
suppuration  chez  le  chien;  le  calomel  est  pyogène  pour  le  chien,  le  chat, 
le  lapin  ;  le  nitrate  d'argent  produit  de  la  suppuration  chez  le  chien  et  le 
chat,  tandis  que  chez  le  cobaye  il  ne  provoque  qu'un  exsudât  séro-fibrineux 
avec  quelques  points  de  nécrose;  l'huile  de  croton,  nécrosante  chez  le  chat 
et  le  cobaye,  est  pyogène  chez  le  chien.  Enfin,  dans  ces  derniers  temps, 
on  a  étudié  des  substances  organiques  qui  exercent  une  action  suppurative 
énergique  :  ce  sont  les  solvines,  la  sapotoxine  et,  à  un  degré  moindre, 
certains  principes  de  la  digitale,  tels  que  la  digitoxine  et  la  digitonine. 

La  connaissance  de  ces  suppurations  aseptiques  a  permis  de  résoudn* 
une  question  assez  intéressante.  On  sait,  en  effet,  que  Texsudat  purulent 
diffère  des  autres  exsudats  inflammatoires  par  l'absence  de  fibrine:  à 
l'époque  où  l'on  considérait  toutes  les  suppurations  comme  de  nature  micnv- 
bienne,  l'explication  était  fort  simple  :  on  supposait  que  les  ^e^roent^ 
bactériens  possédaient  une  action  peptonifiante.  Aujourd'hui  rhypothèïiie 
est  inadmissible,  Peiper  ayant  montré  que  les  substances  pyogènes  oot« 
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pour  la  plupart,  la  propriété  de  hâter  la  coagulation.  Aussi  est-on  porté  à 
admettre  que  la  fibrine  est  peptonifiée  par  les  globules  blancs  et  les 
éléments  des  tissus  ;  car,  d'après  Leber,  le  pus  produit  par  des  substances 
aseptiques,  possède  néanmoins  la  propriété  de  liquéGer  la  gélatine. 

Les  bactéries  pyogènes  elles-mêmes  agissent,  non  comme  des  corps 
étrangers  spécifiques,  mais  grâce  aux  produits  solubles  qu'elles  sécrètent. 
Nous  arrivons  donc  à  une  conclusion  opposée  à  celle  des  premiers  bacté- 
riologues;  la  suppuration  nous  apparaît  comme  un  processus  d'ordre 
toxique;  que  le  poison  soit  ou  non  microbien,  le  pus  est  toujours  produit 
sous  l'influence  de  matières  solubles. 

Sphacèle  d*origine  toxique.  —  Les  substances  qui  agissent  plus  éner- 
giquement  que  les  précédentes,  au  lieu  de  déterminer  de  la  suppuration, 
produisent  du  sphacèle  ;  il  ne  faut  pas  confondre  cette  lésion  avec  la  gan- 
grène que  provoquent  les  bactéries  :  il  y  a  entre  les  deux  processus  une 
difTérence  profonde.  Les  substances  chimiques  amènent  simplement  la 
mort  des  cellules,  une  nécrose  sèche,  une  eschare;  les  bactéries,  outre  la 
nécrose,  suscitent  des  phénomènes  de  fermentation  qui  leur  sont  particu- 
liers et  qui  permettent  de  séparer  les  deux  processus.  Cependant  on  voit 
parfois  la  gangrène  succéder  à  l'action  des  substances  toxiques;  l'exemple 
le  plus  connu  est  fourni  par  la  gangrène  pulmonaire  consécutive  aux  inha- 
lations de  vapeurs  irritantes.  Dans  ce  cas,  il  ne  faut  pas  invoquer  simple- 
ment l'action  des  gaz  délétères  ;  ceux-ci  ne  font  que  préparer  le  terrain 
et  permettent  le  développement  de  divers  microbes,  qui  produisent  les 
lésions  du  poumon. 

Lésions  des  viscères  et  des  tissus.  —  Les  troubles  fonctionnels  pro- 
duits par  les  poisons  suscitent  deux  ordres  de  lésions  anatomiques  :  les 
unes  sont  des  manifestations  banales,  nullement  spécifiques;  c'est  ainsi 
que  les  convulsions,  les  contractures,  les  mouvements  désordonnés  déter- 
minent parfois  des  ruptures  musculaires  ou  de  petites  hémorrhagies  dans 
les  muscles,  la  moelle,  le  cerveau;  l'asphyxie  terminale  produit  un  emphy- 
sème souvent  considérable,  et  peut  amener  des  ecchymoses  sous-pleurales 
ou  sous-péricardiques.  Toutes  ces  lésions  sont  évidemment  beaucoup 
moins  importantes  que  celles  qui  présentent  des  caractères  spécifiques. 

Nous  n'insisterons  pas  sur  les  altérations  des  leucocytes  et  des  hématies 
que  nous  avons  déjà  signalées;  on  se  rappelle  que  les  globules  rougos 
peuvent  être  modifiés  dans  leur  forme  ou  leur  aspect,  leur  stroma  peut 
présenter  des  taches  vacuolaires,  leur  matière  colorante  peut  être  dissoute; 
à  un  degré  de  plus,  les  globules  sont  détruits. 

Ces  troubles  ont  un  grand  intérêt,  car  ils  peuvent  être  le  point  de 
départ  de  lésions  vasculaires;  les  débris  de  globules,  encombrant  les 
petits  vaisseaux  et  y  déterminant  des  thromboses,  servent  parfois  de  point 
de  départ  à  des  lésions  parenchymateuses  secondaires.  D'ailleurs,  la  néces- 
sité pour  certains  organes  d'éliminer  les  produits  des  altérations  sanguines 
explique  la  genèse  d'autres  lésions,  de  celles  qui  surviennent,  par  exemple, 
au. niveau  des  reins. 
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Les  altérations  viscérales  les  plus  intéressantes  sont  iielles  qui  relèvfnt 
des  troubles  fonctionnels  dus  aux  substances  toxiques,  ou  du  ya^sz^ 
des  poisons  à  travers  les  organes  chargés  de  les  éliminer. 

On  pourrait  croire  que  les  lésions  des  organes  sont  d'autant  plus  mar- 
quées que  les  troubles  y  sont  plus  intenses;  une  pareille  formule  est  loin 
d'être  exacte.  Le  système  nerveux,  malgré  la  profonde  atteinte  qu'il  subit, 
est  moins  souvent  lésé  qu'on  pourrait  le  croire;  Vulpian  ne  trouva  aucune 
altération  dans  la  moelle  d'une  grenouille  qui,  pendant  plusieurs  semaines, 
avait  eu  des  convulsions  strychniques.  Ce  résultat  négatif  peut  tenir  à  une 
résistance  réelle  des  cellules  nerveuses  qui,  malgré  de  nombreuses  exci- 
tations, restent  indemnes  dans  leur  structure;  mais  il  s  explique  peut-étn 
par  l'insufBsance  de  nos  moyens  d'investigation,  qui  ne  permettent  pas 
de  reconnaître  toutes  les  modifications  qui  peuvent  se  produire. 

Quel  que  soit  l'organe  qu'on  envisage,  les  lésions  débutent  toujours  par 
les  éléments  les  plus  différenciés.  Cette  loi,  qui  ne  souffre  pas  d'exception, 
a  été  mise  en  évidence  par  un  grand  nombre  de  recherches  et  a  considén»- 
blement  modifié  nos  idées  sur  le  mode  de  production  des  cirrhoses.  Au 
niveau  du  rein  et  du  foie,  par  exemple,  les  poisons  agissent  d'abord  sur 
les  cellules  épithéliales;  toute  néphrite  ou  toute  hépatite  toxique  est  pri- 
mitivement parenchymateuse.  Le  fait  se  comprend  facilement  ;  si  la  lésion 
est  vraiment  le  résultat  du  trouble  fonctionnel,  elle  doit  débuter  par 
l'élément  anatomique  dont  le  fonctionnement  a  été  atteint. 

Les  lésions  des  cellules  peuvent  se  ramener  à  trois  types  principaux: 
phlogose,  stéatose,  nécrobiose.  La  phlogose  est  produite,  par  exemple,  au 
niveau  du  rein,  par  l'élimination  de  la  cantharide;  la  stéatose  est  It* 
résultat  de  l'action  des  poisons  minéraux,  notamment  du  phosphore,  dt* 
l'arsenic  et  de  l'antimoine,  parfois  des  poisons  organiques  conmie  le 
chloroforme  ;  la  nécrobiose  peut  être  déterminée  par  un  grand  nombre  de 
corps,  parmi  lesquels  nous  citerons  l'acide  chromique. 

Si  l'empoisonnement  est  léger  et  accidentel,  c'est-à-dire  s'il  ne  se  répète 
pas,  la  restauration  pourra  se  faire  d'une  façon  complète  ou  presque  com- 
plète. Mais  si  les  troubles  sont  profonds,  ou  si  le  malade  est  de  nouveau 
soumis  à  l'action  des  substances  toxiques,  il  se  développera  des  lé^^ioiis 
chroniques  qui  resteront  purement  parenchymateuses  ou  deviendront 
diffuses;  dans  ce  dernier  cas,  le  tissu  conjonctif  pourra  être  atteint  d*unf 
façon  prédominante  ou  presque  exclusive.  Ainsi  les  lésions  primitivement 
épithéliales  peuvent  évoluer  vers  deux  types  différents,  autrement  dit  un 
même  poison  peut  produire  des  altérations  parenchymateuses  ou  intersti- 
tielles; l'alcool,  aussi  bien  que  le  phosphore,  est  capable  de  déterminer 
des  dégénérescences  granulo-graisseuses  ou  de  la  cirrhose.  A  quoi  faut-il 
attribuer  ces  résultats  si  disparates,  ces  effets  si  différents  d'une  seule  et 
même  substance? 

La  lésion  première  est  identique  dans  tous  les  cas,  parce  qu'elle  relève 
d'une  seule  cause  toxique  ;  mais  elle  suscite  une  série  de  réactions  secon- 
daires qui  sont  dissemblables  parce  qu'elles  sont  produites  chez  des  orga- 
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feismes  dilTérenls.*  Nous  nvons  à  plusieurs  reprises  insisté  sur  ce  sujet  et 
lous  avons  essayé  d'établir  que  chaque  être  a  un  particularisme  moi'liide 
\m  lui  donne  une  physionomie  spéciale.  Plus  on  s'élève  dans  la  série,  plus 
l'individualité  est  développée  et  importante;  l'état  général  du  sujet  iitteint, 
iCA  antécédents,  personnels  ou  héréditaires,  son  étal  diathésique,  sa 
résistance  spéciale  créée  par  ses  mabdies  antérieures  et  son  genre  de  vie, 
expliquent  la  variété  des  réactions  qui  se  passent  à  l'occasion  d'une  même 
irause  pathogène.  Pour  ne  citer  qu'un  exempte,  noba  rappellerons  que 
Aofrecht.  puis  Germonl,  ont  vu  les  injections  sous-cutanées  de  cantharidine 
provoquer  chez  le  cobaye  une  néphrite  interstitielle;  c'est  ce  qui  avait  lieu 
quand  Us  upéraîeut  sur  un  animal  bien  portant  et  vigoureux;  si  au  con- 
traire le  cobaye  était  malade,  mal  nourri,  ou  si  l'introduction  du  poison 
déterminait  de  la  suppuration  sous-cutanée,  les  lésions  parencbymateuses 
dominaient  ou  existaient  exclusivement. 

Ces  quelques  considérations  expliquent  comment  les  mêmes  causes  se 
trouvent  citées  dans  l'étiologie  des  diETérentes  affections  rénaliis  ou  hépa- 
tiques; leur  lésion  primitive  étant  identique,  leur  aboutissant  est  différent 
par  suite  de  l'état  différent  où  se  trouvent  les  sujets  atteints. 

Les  poisons  peuvent  encore  produire  des  lésions  viscérales  par  un 
mécanisme  détourné:  ils  frappent  le  système  artériel  et  déterminent  l'ar- 
tério-selérose.  Ces  manifestations  vasculaires  sont  très  fréquentes  au  cours 
des  intoxications  chroniques,  notamment  chez  les  alcooliques  et  les  satur- 
nins, les  tabagiques,  dans  les  intoxications  endogènes  (goutte,  diabète,  sur- 
menage) ou  microbiennes  (infections).  L'action  du  plomb  n'est  mise  en 
doute  par  personne  et,  si  l'on  rélléchit  aux  nombreuses  sources  d'intoxi- 
cation permanente  par  ce  métal,  on  comprendra  que  bon  nomlire  de  cas 
d'artériu-sclérose,  dont  la  cause  nous  échappe,  ne  doivent  pas  reconnaître 
une  autre  origine.  Si  l'on  peutdiscuter  sur  le  rôle  de  l'alcool,  il  ne  semble 
pas  que  l'action  des  boissons  spiritueuses  puisse  être  niée;  l'expérimen- 
tation, d'accord  avec  la  clinique,  montre  que  les  substances  qui  entrent 
dans  leur  composition,  les  aldéhydes  par  exemple,  peuvent  provoquer 
chez  les  animaux  de  l'artério-sclérose.  des  cirrhoses  des  reins  et  du  foie. 

Nous  n'avons  pas  à  étudier  ici  les  lésions  anatomiqiies  des  intoxica- 
tions; leur  histoire  sera  présentée  à  propos  de  l'anatoraie  patholoj^'ique 
générale,  nous  nous  contenterons  de  quelques  considérations  sur  leur 
mode  de  production  dans  les  principaux  viscères  ou  tissus. 

Le  rein  est  un  des  organes  qui  souffrent  le  plus  au  cours  des  empoisonne- 
ments (').  Parfois  il  est  seul  ou  presque  seul  atteint:  c'est  le  cas  pour 
l'empoisonnement  par  la  cantharide:  on  suppose  que  le  principe  nocif, 
uni  aux  albumines  du  sang,  et  rendu  ainsi  presque  tnoffensif,  est  rais  en 
liberté  au  niveau  des  reins,  notamment  au  niveau  des  ^loniérules  :  il  se 
produit  une  glomérulo-néphrite,  qui  a  été  étudiée  par  presque  tous  les 
anatomo-pathol  ogiste  s . 

I 

(']  GtBOEfi.  l'alhiipinie  dca  iiépliriles.  Thàie  ttagrig    Paris,  I8R0.  J 
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La  plupart  des  substances  toxiques,  pour  ne  pas  dire  toutes,  pentent 
déterminer  des  lésions  rénales  ;  l^énumération  en  serait  Fastidieuse,  sinon 
impossible.  Le  mercure,  le  phosphore,  l'arsenic,  les  acides,  les  alcalis,  les 
chromâtes,  certaines  essences  comptent  parmi  les  causes  les  plos  fré- 
quentes. 

Suivant  les  substances  employées,  on  observe  des  localisations  diffé- 
rentes :  tandis  que  la  cantharide  frappe  le  gloménile,  le  phosphore,  le 
plomb  atteignent  l'épithélium  des  tubes  contournés.  Charcot  et  Gombault 
ont  étudié  avec  grand  soin  la  néphrite  saturnine  et,  par  des  expériences 
fort  précises,  ont  démontré  son  origine  épithéliale. 

Mais  il  ne  faut  pas  tenir  compte  seulement  des  poisons  venus  du  dehors: 
les  substances  formées  dans  Forganisme  jouent  un  rôle  encore  plus  coosi- 
dérablc.  Celles  qui  proviennent  du  tube  digestif,  pénétrant  en  excès,  soit 
par  suite  de  fermentations  exagérées,  d'altérations  intestinales  ou  hépa- 
tiques, peuvent  déterminer  de  l'albuminurie  et  secondairement  des  né- 
phrites. Ce  ne  sont  pas  seulement  les  toxines  d'origine  fermentative  qui 
agissent;  dans  plusieurs  affections  intestinales  ou  hépatiques,  les  produits 
normaux  de  la  digestion  ne  subissent  pas  leur  transformation  usuelle  et 
sont  éliminés  par  l'urine  ;  or  la  peptonurie  détermine  de  profondes  lésions 
rénales  (Gouget). 

L'auto-intoxication  consécutive  aux  lésions  du  foie,  en  donnant  un  sur- 
croît de  travail  au  rein,  peut  déterminer  dans  cette  glande  des  lésions 
cellulaires,  bien  étudiées  par  M.  Gouget  (').  Dans  le  même  ordre  d'idées  on 
peut  citer  les  néphrites  consécutives  aux  altérations  cutanées  et  celles  qui 
surviennent  dans  la  goutte  ou  le  diabète.  On  est  conduit  ainsi  à  se 
demander  si  toute  néphrite  ne  relève  pas  d'une  intoxication  et  si  la  théorie 
hématogène  du  mal  de  Bright,  telle  qu'elle  fut  conçue  par  Canstatt  et 
défendue  par  Semmola,  ne  répond  pas  à  la  réalité.  Sans  aborder  ce  pro- 
blème, dont  la  discussion  nous  entraînerait  trop  loin,  nous  pensons  qu'un 
grand  nombre  de  néphrites  sont  dues  aux  altérations  du  sang  par  des 
toxines  intestinales  ou  autogènes,  qu'il  s'agisse  de  leucomaïnes,  de 
matières  extractives  ou  d'albumines.  Le  rôle  des  albumines  étrangères  k 
l'organisme  ne  semble  pas  douteux;  que  ce  soit  la  serine  d'un  animal 
d'espèce  différente  ou  l'albumine  de  l'œuf,  l'élimination  se  fait  par  le^ 
reins  et  y  détermine  de  profondes  lésions  ;  nous  avons  pu  constater  des 
néphrites  très  intenses  chez  plusieurs  lapins  auxquels  nous  avions  injecté 
de  l'albumine  de  l'œuf  dans  les  veines. 

Les  théories  classiques  sur  l'origine  des  cirrhoses  hépatiques  assignent 
au  processus  scléreux  une  origine  veineuse,  artérielle  ou  biliaire.  Mais 
aujourd'hui  une  idée  plus  conforme  aux  données  de  la  pathologie  générale 
a  pris  naissance.  C'est  à  Ackermann  que  revient  le  mérite  d'avoir  com- 
pris que  le  point  de  départ  des  cirrhoses  toxiques  devait  être  placé  dans 


(*    Gouget,    De  l'influence  des  maladies  du   foie  sur  l'éUt    des   reins.    Tkèêe  ée   Pcm, 

1895. 
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une  altération  primitive  de  la  cellule  hépatique(*). Cette  théorie,  développée 
par  Hartung,  a  été  acceptée  en  France  par  M.  Pilliet  et  exposée  avec  soin  par 
H.  de  Grandmaison  (').  L'alcool  et  les  substances  qui  lui  sont  associées  dans 
les  diverses  boissons,  aldéhydes,  essences,  arrivent  d'abord  en  contact  avec 
les  cellules  marginales  du  lobule,  et  en  déterminent  la  dégénérescence;  la 
lésion  cellulaire  engendre  à  son  tour  un  processus  de  réparation  qui  aboutit 
comme  toujours  à  la  sclérose;  ainsi  la  sclérose  du  foie  représente  une 
simple  cicatrice,  dont  la  topographie  est  facile  à  saisir;  c'est  une  lésion 
secondaire;  dans  le  foie  comme  dans  le  rein,  Taltération  est  primitivement 
épithcliale.  Mais  de  même  que  pour  le  rein,  la  cirrhose  ne  se  produit 
que  dans  certaines  circonstances,  c'est-à-dire  si  l'organisme  est  encore 
capable  de  fournir  ce  travail  cicatriciel;  sinon,  il  surviendra  seulement 
une  dégénérescence  cellulaire,  une  véritable  hépatite  parenchymateuse. 

Parmi  les  autres  poisons  exogènes,  il  convient  de  citer  le  phosphore 
et  l'arsenic,  qui  provoquent  la  stéatose  diffuse  et  totale,  s'ils  sont  donnés 
à  haute  dose,  mais  déterminent  la  sclérose  s'ils  sont  donnés  à  dose  minime, 
et  le  lupin,  cause  très  fréquente  de  cirrhose  hé^ia tique  chez  les  animaux. 

Les  expériences  de  Afanassiew  (^)  démontrent  que  les  substances  qui 
détruisent  les  globules  rouges,  la  glycérine,  l'acide  pyrogallique,  et  surtout 
la  toluylène-diamine,  amènent  la  dégénérescence  des  cellules  centrales  des 
lobules  et  consécutivement  des  lésions  scléreuses  interstitielles.  Le  même 
auteur  a  remarqué  que  l'ictère  provoqué  par  la  toluylène-diamine  déter- 
minait des  glomérulo-ncphrites,  aboutissant  plus  tard  à  la  sclérose  ré- 
nale. 

De  même  que  le  rein,  le  foie  peut  être  atteint  par  les  poisons  nés  dans 
l'organisme  ;  ceux  du  tube  digestif  provoquent  surtout  des  cirrhoses,  ceux 
qui  s'éliminent  normalement  par  l'urine  amènent,  quand  survient  un 
trouble  dans  l'émonction  rénale,  des  lésions  cellulaires  décrites  par 
M.  Gaume. 

Pour  les  autres  glandes  annexées  au  tube  digestif,  nous  citerons  seu- 
lement une  observation  de  MM.  Amozan  et  Vaillard,  qui  constatèrent 
l'existence  d'un  catarrhe  des  conduits  excréteurs  du  pancréas,  chez  un  lapin 
empoisonné  par  le  sublimé. 

En  parlant  de  l'action  des  poisons  sur  le  tube  digestif,  nous  avons  déjà 
signalé  la  fréquence  des  lésions  et  spécialement  des  ulcérations,  dont  nous 
avons  admis  deux  variétés  :  les  unes  sont  dues  à  l'influence  directe  des 
substances  corrosives  ou  caustiques  et  se  montrent  surtout  au  niveau  de  la 
cavité  buccale,  de  l'œsophage  et  de  l'estomac,  plus  rarement  sur  l'intestin; 
les  autres  relèvent  d'une  élimination  et  siègent  parfois  sur  la  muqueuse 

(')  ACKER1IA5X,  Der  Histogenèse  unil  Histologie  der  Lebercirrhose.  Arch.fûr  path.  Anat,  und 
PhysioL,  Bd.  CXV,  18^. 

(*)  Db  Grandhaisox,  Du  rôlo  de  la  cellule  hépatique  dtos  la  production  des  scléroses  du  foie. 
Thèse  de  Paru,  1892. 

(')  Afanassiew,  Ueber  Ictrnis  und  Hemoglobinurio  henrorgenifen  durch  Toluylendianiin , 
Zeiltchrifl  fur  klin.  Med.,  Bd.  VI,  p.  281,  1883.  —  Ueber  die  pathologisch-anatomischen  Ver-' 
inderungen  Areh.  fur  path.  Anat.  und  PhynoL,  Bd.  XCVIII,  p.  460. 

PATBOUMU  oilliRALE.    —  L     '  65 


994  LES  INTOXICATIONS. 

buccale  (stomatite  mercurielle)  ou  stomacale  (gastrite  arsenicale),  gêDén- 
lement  sur  l'intestin  (entérite  mercurielle,  arsenicale,  urémique,  ulcératioD> 
des  brûlures,  du  yemissage,  etc.).  Nous  avons  déjà  montré  quelle  part  il 
fallait  faire  aux  poisons  et  aux  microbes  qui  peuplent  ces  diverses  cantés 
(p.  978)  ;  il  nous  faut  revenir  un  instant  sur  Tes  gastrites,  qui  tiennent  aor 
place  importante  en  nosographie.  Brinton  prétend  même  qu'il  n*eii:!4t* 
guère  de  gastrites  aiguës  en  dehors  des  intoxications;  les  acides.  Ie> 
alcalis,  le  phosphore,  l'arsenic,  l'iode,  le  mercure  sont  les  agents  qni 
interviennent  le  plus  souvent.  Mais  les  gastrites  vraiment  importantes 
sont  celles  des  empoisonnements  chroniques  :  dans  l'alcoolisme,  k 
troubles  stomacaux  évoluent  en  deux  périodes;  la  première  est  simple- 
ment caractérisée  par  de  la  dyspepsie  et,  si  l'on  a  l'occasion  de  faire 
l'autopsie  à  ce  moment,  on  ne  trouve  aucune  lésion  appréciable;  à  la 
deuxième  période,  se  développant  des  altérations  diffuses  qui  peuvent 
aboutir  à  la  sclérose  et  à  l'atrophie  de  l'organe  ;  voilà  un  nouvel  eiempte 
démontrant  encore  une  fois  que  le  trouble  fonctionnel  précède  la  lésion, 
c'est  la  dyspepsie  qui  provoque  la  gastrite. 

Les  altérations  de  l'appareil  respiratoire  sont  beaucoup  moins  impor- 
tantes que  celles  qui  atteignent  le  tube  digestif.  Il  existe  cependant 
des  bronchites,  des  broncho-pneuîuoniêa  et  des  gangrènes  d'origine 
toxique.  L'apoplexie  pulmonaire  et  la  broncho-pneumonie  s'observent 
dans  l'empoisonnement  par  la  cantharide;  la  gangrène  pulmoDaire 
a  été  notée  dans  l'ergotisme;  mais  dans  ce  dernier  cas,  de  même  que 
lorsque  le  sphacèle  est  dû  à  l'inhalation  de  vapeurs  irritantes,  il  faut  faire 
une  large  part  à  l'infection  qui  se  surajoute  :  le  poison  ne  fait  que  favo- 
riser et  permettre  le  développement  des  microbes. 

Les  glandes  vasculaires  sanguines  peuvent  présenter  des  lésions  fort 
curieuses.  Les  substances  qui  détruisent  les  globules  produisent  do> 
pigmentations  anomales  dans  le  foie  et  la  rate;  M.  Pilliet  a  constaté  que 
la  toluylène-diamine  et  surtout  la  paraphénylène-diamine  font  apparaître 
dans  la  rate  des  masses  murif ormes  pigmentées  qui,  par  le  courant  sanguin, 
sont  transportées  dans  le  foie,  où  elles  produisent  de  petites  embolies 
pigmentaires.  Les  poisons  minéraux,  comme  le  nitrite  de  soude,  provo- 
quent une  anémie  des  parties  périphériques  de  la  rate  et  une  congestion 
intense  de  la  pulpe;  ces  lésions  rappellent  celles  qu'on  observe  chez  le 
vieillard. 

Les  capsules  surrénales  peuvent  présenter  des  altérations  analogues: 
Stadelmann  avait  remarqué  que  certaines  substances,  comme  les  sels 
biliaires,  les  acides  hippurique  et  benzoïque,  s'y  accumulaient.  M.  Pilliet 
a  observé,  chez  des  chiens  empoisonnés  par  la  toluylène-diamine  et 
l'hydroxylamine,  des  pigmentations  de  la  substmce  médullaire;  le  nitrate 
d'urane  provoque  des  hémorrhagies  cavitaires;  diverses  essences,  essences 
de  girofle,  de  géranium,  introduites  dans  l'estomac  des  cobayes  amènent 
dans  les  capsules  des  hémorrhagies  diffuses,  que  M.  Pilliet  compare  à 
celles  que  nous  avons  produites  en  injectant  aux  mêmes  animaux  des  cuK 
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tures  du  bacille  de  Fricdlândor;  le  rapprochement  est  d'autant  plus 
curieux  que,  dans  les  expériences  de  M.  Pilliet  comme  dans  les  nôtres, 
les  lapins  empoisonnés  ou  inoculés  d'une  façon  semblable  ont  succombé 
comme  les  cobayes,  mais  l'autopsie  a  démontré  la  parfaite  intégrité  de 
leurs  capsules. 

Le  système  musculaire,  y  compris  le  myocarde,  peut  être  frappé  de 
dégénérescence  graisseuse,  accompagnée  de  petits  foyers  liémorrhagiques, 
dans  les  empoisonnements  par  le  phosphore,  l'arsenic,  l'éther,  le  chloro- 
forme. Au  cours  des  paralysies  saturnines,  on  a  observé  des  altérations 
musculaires,  déjà  appréciables  à  l'œil  nu,  mais  qui  semblent  exception- 
nelles. 

Les  altérations  anatomiques  du  cœur  ont  été  peu  étudiées;  outre  la 
stéatose,  on  observe  parfois  des  dégénérescences  granuleuses;  M.  Pilliet 
en  a  signalé  l'existence  dans  l'empoisonnement  par  le  sublimé  et  a  trouvé 
en  même  temps  une  transformation  vésiculeuse  et  une  pigmentation 
hémoglobinique  des  fibrilles  musculaires.  Nous  ne  ferons  que  signaler  les 
altérations  banales  qui  relèvent  de  l'artério-sclérose  ou  de  la  néphrite 
interstitielle  et  sont  surtout  marquées  dans  le  saturnisme  chronique. 

Les  os  eux-mêmes  ne  sont  pas  épargnés.  Nous  avons  déjà  indiqué  les 
nécroses  et  notamment  la  nécrose  phosphorée,  qui  peut  devenir  une  cause 
de  dégénérescence  amyloïde;  plusieurs  poisons,  comme  le  sublimé,  et, 
plus  rarement,  le  phosphore,  le  bichromate  de  potasse,  l'acide  oxalique, 
produisent  la  décalcification  des  os  et  amènent  secondairement  le  dépôt  de 
concrétions  calcaires  dans  les  reins;  Prévost  et  Frutiger  ont  observé  des 
cas  où  la  décalciPication  osseuse  était  telle  que  la  diaphyse  était  devenue 
mobile  sur  Tépiphyse. 

Les  lésions  nerveuses  d'ordre  toxique  présentent  une  importance  consi- 
dérable et  par  leur  multiplicité  et  par  leur  variabilité. 

Un  grand  nombre  d'empoisonnements  aigus  peuvent  retentir  sur  la 
moelle;  les  expériences  d£  Popoff,  Danillo,  Tschisch  ne  laissent  aucun 
doute  à  cet  égard.  Le  phosphore,  l'arsenic,  le  mercure  et,  à  un  degré 
moindre,  la  morphine,  le  nitrate  d'argent,  le  bromure  de  potassium  pro- 
voquent des  myélites  centrales  aiguës,  caractérisées  essentiellement  par  de 
la  tuméfaction  trouble  et  par  des  dégénérescences  vacuolaires  des  cellules. 
Dans  les  cas  à  marche  lente,  les  lésions  sont  plus  diffuses  et  atteignent 
la  substance  blanche  ;  parfois  même  elles  peuvent  devenir  prédominantes 
à  ce  niveau  et  se  localiser  d'une  façon  systématique.  Chez  un  chien  ayant 
subi  une  intoxication  lente  par  le  phosphore,  Gurrieri  a  trouvé  une  dégé- 
nérescence des  faisceaux  pyramidaux  croisés,  des  faisceaux  de  Goll  et  de 
Burdach  dans  la  région  dorsale.  Alt  a  observé,  chez  un  autre  animal  de 
même  espèce,  à  la  suite  d'une  administration  prolongée  de  morphine,  des 
phénomènes  d'ataxie  et  a  trouvé  à  l'autopsie  une  sclérose  des  cordons 
postérieurs  de  la  moelle;  l'auteur  pense  que  cette  observation  fort  inté- 
ressante peut  avoir  une  application  en  pathologie  humaine,  car  on  note 
fréquemment  l'abus  de  la  morphine  dans  les  antécédents  des  tabétiques. 
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De  ces  intoxications  exogènes  il  faut  rapprocher  les  intoiicatioos 
miok  chiennes,  qui  peuvent  aboutir  aussi  à  la  production  de  imélites.  en 
se  localisant  d'une  fa«;on  prédominante  sur  la  substance  grise.  La  pre- 
inii're  démonstration  de  ce  fait  a  été  donnée  pour  le  streptocoque  de  Imsi- 
pèle  1  Roger  I*),  Bourges,  Widal  et  Besançon),  et  vérifiée  ensuite  avec  d'au- 
tres microbes  tels  que  le  bacille  du  côlon  (Gilbert  et  Lion),  le  bdcillf 
typhiquc  (Vincent),  le  staphylocoque  doré  (Thoinot  et  Masselinl. 

Dans  presque  tous  les  cas  rapportés  par  les  diCTérents  expérimentateu^. 
qu'il  se  soit  agi  de  poisons  microbiens,  végétaux  ou  minéraux,  et  quell 
que  fut  rintensité  des  lésions,   le  système  nerveux  périphérique  a  ete 
trouvé  intact  ;  il  ne  s'était  produit  aucune  dégénérescence,  consécutive- 
ment aux  lésions  de  la  moelle. 

Ce  n'est  pas  seulement  chez  les  animaux  que  les  poisons  peuTeut  a^nr 
sur  le  svstème  médullaire;  il  en  est  de  même  chez  l'homme:  dans  k 
saturnisme,  Monakow,  Oeller,  Oppenheim  ont  décrit  des  lésions  médul- 
laires que  Stieglitz  a  pu  reproduire  chez  le  cobaye  et  qui  consistent  en 
une  vacuolisation  des  cellules  motrices.  Plusieurs  intoxications  alimen- 
taires peuvent  s'accompagner  de  lésions  de  la  moelle.  Tuczek  a  étudi'* 
avec  soin  les  symptômes  nerveux  de  Tergotisme  ;  il  a  montré  leur  anaki»* 
clinique  avec  le  tabès  et  a  constaté  que  les  lésions  anatomiques  étaient 
semblables,  mais  évoluaient  plus  rapidement;  les  troubles  ap|)arabÀaieot 
généralement  après  guérison  des  manifestations  aiguës  et  présentaient  «cu- 
vent une  terminaison  favorable.  On  connaît  moins  bien  la  nature  de  b 
paraplégie  spasmodique  du  lathwisme;  Tuczek,  dans  quatre  autopsia, 
trouva  une  sclérose  des  cordons  de  Burdach,  mais  toutes  les  tentatives 
pour  produire  des  lésions  médullaires  sur  les  animaux  sont  restée?  >aD> 
résultat,  bien  que  certaines  espèces,  les  oies,  les  porcs,  les  cbevauL 
puissent  être  atteintes  de  paraplégie.  Enfin,  nous  devons  encore  à  Tuczek 
la  description  des  altérations  médullaires  de  la  pellagre  dont  l'eiistenre 
avait  été  signalée  par  M.  Bouchard;  il  s'agit  d'une  sclérose  des  cordonf 
postérieurs  et  souvent  de  la  partie  voisine  des  cordons  latéraux,  pré- 
dominant à  la  région  cervicale  et  se  traduisant  par  de  la  paraplégie  spi^ 
modique. 

Malgré  leur  importance,  les  myélopathies  toxiques  semblent  moin^ 
fréquentes  chez  l'homme  que  les  encéphalopathies  :  il  suffit  de  rappeliT 
les  lésions  cérébrales  de  Talcoolisme,  du  saturnisme,  de  la  pellagn».  fl  A 
citt'i*  la  pachyméningite  qu'on  a  pu  reproduire  expérimentalement  et  I  en- 
céphalite interstitielle  (X.  Guillot)  que  le  plomb  détermine,  en  se  lors- 
lisant  dans  le  cerveau  ou  dans  les  ^'aisseaux  encéphaliques  (Malasse/'i 

L'attention  est  appelée  depuis  quelque  temps  sur  le  système  nerveii\ 
périphérique.  M.  Gombault  a  décrit  avec  soin  la  névrite  segmentaire  péri- 
axile  des  saturnins;  il  a  pu  reproduire,  chez  des  cobayes,  des  néTrites 


[')  Roger,  Atrophie   musculaire  progressive  expérimeiiUle.  Comptes  rendus  de  CAcêd.  if» 
sciences,  ^  octobre  1801.  —  Annales  de  C Institut  Pasteur,  25  juin  189â. 
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analogues,  mais  qui  ne  se  sont  traduites,  pendant  la  vie,  par  aucun 
trouble  fonctionnel.  Des  névrites  dont  Taspect  est  assez  variable  ont  été 
observées  au  cours  des  empoisonnements  chroniques  par  Talcool,  le  mer- 
cure, le  plomb,  l'arsenic,  le  sulfure  et  l'oxyde  de  carbone,  l'ergot  de 
seigle.  Ces  lésions  expliquent  les  symptômes  révélés  par  la  clinique,  para- 
lysie, pseudo-tabes,  tremblement. 

Quelques  poisons  produisent  des  lésions  nerveuses  qui  semblent  ducs 
à  une  action  locale  :  Arnozan  et  Salvat,  Pitres  et  Vaillard  ont  décrit  des 
névrites  consécutives  aux  injections  sous-cutanées  d'alcool,  d'éther  ou  de 
chloroforme;  leur  pathogénie  semble  assez  simple.  Mais  quand  il  s'agit 
d'une  névrite  relevant  d'une  intoxication  générale,  l'interprétation  est 
plus  délicate  ;  l'apparition  souvent  tardive  des  phénomènes  éloigne  Tidéc 
d'une  action  directe  du  poison,  et  porte  à  penser,  avec  M.  Babinski,  que 
les  névrites  relèvent  plutôt  d'un  trouble  nutritif  consécutif  au  passage  de 
la  substance  toxique. 

En  résumé,  le  système  nerveux  étant  la  partie  la  plus  sensible  des 
êtres  supérieurs,  est  celle  que  les  poisons  impressionnent  le  plus  facile- 
ment; mais  tandis  que  chez  les  animaux,  les  troubles  et  les  lésions 
atteignent  surtout  la  moelle,  chez  l'homme,  dont  le  cerveau  acquiert  une 
importance  prépondérante,  ce  sont  les  centres  cérébraux  qui  sont  le  plus 
souvent  frappés.  Il  en  résulte  des  troubles  fonctionnels  qui  ne  semblent 
liés  à  aucune  lésion,  le  délire  y  compris  le  delirium  tremens,  les  halluci- 
nations, le  coma,  les  accidents  épileptiformes  ou  hystériformes  et,  à  un 
degré  moins  élevé,  la  céphalalgie  et  le  vertige  ;  ailleurs  ce  sont  des  para- 
lysies passagères,  du  tremblement,  du  pseudo-tabes,  des  douleurs,  du 
zona,  relevant  de  névrites;  dans  d'autres  cas,  enfin,  les  troubles  dynami- 
(|ues  finissent  par  entraîner  des  lésions  plus  profondes,  myélites,  encé- 
phalites, méningites,  avec  toutes  leurs  conséquences. 

A  maintes  reprises  nous  avons  parlé  des  modifications  nutritives  pro- 
duites au  cours  des  intoxications.  L'obésité  des  alcooliques,  Tanémie  des 
saturnins,  l'amaigrissement  des  morphinomanes  traduisent  suflisamment 
les  troubles  de  la  nutrition.  C'est  dans  le  saturnisme  qu'on  observe  les 
phénomènes  les  plus  curieux;  sous  l'influence  répétée  du  plomb,  il  se 
crée  une  véritiible  diathèse,  qui  se  caractérise  par  des  arthropathies,  des 
lésions  rénales,  des  tophus  identiques  à  ceux  qu'on  observe  chez  les  gout- 
teux. 

Ces  différents  troubles  nutritifs  modifiant  ainsi  les  réactions  vit<iles  de 
l'être,  impriment  forcément  un  cachet  spécial  à  ses  descendants.  Les 
empoisonnements  jouent  un  rôle  considérable  dans  les  troubles  hérédi- 
taires. Nous  n'avons  pas  à  en  faire  l'étude  dans  cet  article,  leur 
histoire  ayant  été  présentée  avec  tous  les  détails  nécessaires  dans  les 
chapitres  consacrés  à  la  tératologie  et  à  l'hérédité.  Contentons-nous 
de  citer  la  fréquence  des  avortements  chez  les  femmes  soumises  à  des 
empoisonnements  professionnels;  l'aspect  chétif  des  nouveau-nés,  qui, 
en  venant  au  monde,  peuvent  présenter  des  phénomènes  nerveux  très 
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curieux;  Gœtz  et  SchauII  ont  observé  chacun  un  cas  de  tremblement 
congénital  chez  des  enfants  hydrargyriques.  Enfin  il  est  à  peine  be^inik 
rappeler  la  fréquence  des  accidents  nerveux  chez  les  enfants  d'alcoolique>: 
la  dégénérescence  de  la  race  se  traduit  soit  par  des  stigmates  physique^, 
soit  par  des  névroses,  épilepsie,  hystérie,  soit  par  des  troubles  psychique 
et  notamment  par  la  dipsomanie  ;  tels  sont  les  résultats  que  la  cliniqiK 
avait  fait  connaître  et  qui  ont  été  complétés  par  les  travaux  expérira»*n- 
taux  publiés  dans  ces  deniières  années  et  notamment  par  les  recherches 
de  M.  Féré 


CHAPITRE  VII 


Classification  des  poisons.  —  La  mort  dans  les  intoxicatioiu.  —  Importance 

des  processus  toxiques. 


Classification  des  poisons.  —  La  science  ayant  pour  objet  de  coor- 
donner les  faits  expérimentaux,  il  était  tout  naturel  de  chercher  une  clas- 
sification des  substances  toxiques.  La  plupart  des  auteurs,  qui  ont  aborde 
Tétude  de  cette  question,  ont  proposé  des  groupements  plus  ou  iiioin> 
artificiels,  et  se  sont  laissé  conduire  par  leurs  études  spéciales  ou  |vir  \e< 
tendances  et  les  préoccupations  de  leur  époque;  quelques-uns  so  <m\ 
bases  sur  Tétiologie,  d'autres  sur  la  pathogénie,  la  chimie  ou  la  phy>io- 
logie  pathologique. 

Au  milieu  du  siècle  dernier,  l'exemple  donné  par  les  naturalistes  fut 
suivi  par  les  toxicologues;  Plenck,  en  1758,  proposa,  pour  la  preiuim 
fois,  une  classification  des  poisons;  il  les  divisa  en  quatre  groupes:  ani- 
maux, végétaux,  minéraux,  volatils;  dans  chaque  groupe,  il  fit  un  cert^iir 
nombre  de  subdivisions,  suivant  la  rapidité  d'action  des  substances,  le: 
symptômes  produits  ou  les  systèmes  frappés. 

La  classification  de  Plenck  fut  reprise  par  Mahon  (1801),  qui  adini 
trois  groupes  de  poisons  :  animaux,  végétaux,  minéraux,  et  divisa  clwqu 
groupe  en  deux  variétés,  suivant  que  la  substance  était  fixe  ou  volatilr:  i 
est  évident  que  celte  conception  était  assez  arbitraire  et  aboutissait 
séparer  les  composés  d'une  même  substance,  c'est-à-dire  des  corps  appr 
tenant  à  In  même  famille  chimique  et,  ce  qui  était  plus  grave,  ayant  sou 
vent  une  action  physiologique  analogue. 

Il  serait  aussi  fastidieux  (|u'iiuitile  de  reproduire  ici  toutes  les  classiti 
rations  |)r()posées  :  nous  ne  signalerons  que  celles  qui  sont  encore  admise? 
elles  sont  basées  sur  le  mode  d'action  des  substances.  Fodéré  tenta  cetl 
division  qui  fut  complétée  par  Orfila  et  Devergie.  Tardieu  admit  cio 
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classes  de  poisons  :  les  corrosifs,  les  hyposthénisants,  les  stupéfiants,  les 
narcotiques  et  les  névrosthéniques. 

Cependant  les  travaux  de  Magendie  et  de  Cl.  Bernard,  en  faisant  entre- 
voir le  mécanisme  mis  en  œuvre  par  les  substances  toxiques,  firent  surgir 
des  classifications  plus  rationnelles.  Rabuteau,  par  exemple,  proposa  la 
division  suivante  :  poisons  hématiques,  globulaires  ou  plasmiqu'es;  poisons 
neurotiques,  subdivisés  en  paralyso-moteui's,  spinaux  et  cérébro-spinaux; 
poisons  neuro-musculaires;  poisons  musculaires;  poisons  irritants  ou 
corrosifs.  De  cette  classification  physiologique,  on  peut  rapprocher  celle 
beaucoup  plus  simple  proposée  par  M.  Richet.  Cet  auteur  n'admet  que 
deux  classes  de  poisons  :  les  poisons  sanguins  et  les  poisons  nerveux  ;  ces 
derniers  se  divisent  en  poisons  psychiques,  bulbaires,  médullaires,  poisons 
dos  terminaisons  nerveuses  animales  (curare),  des  terminaisons  nerveuses 
organiques  (atropine).  On  voit  que  les  poisons  cardiaques  et  musculaires 
sont  complètement  rejetés. 

La  classification  plus  récente  adoptée  par  Kobert  se  ressent  des  ten- 
dances pathogéniques  contemporaines;  les  poisons  y  sont  étudiés  dans 
quatre  chapitres  qui  comprennent  :  les  substances  produisant  des  lésions 
anatomiques,  soit  au  point  d'application,  soit  à  distance;  —  les  poi- 
sons du  sang,  subdivisés  en  quatre  variétés  suivant  qu'ils  agissent  méca- 
niquement (l'eau  oxygénée,  par  exemple),  qu'ils  dissolvent  les  globules, 
produisent  de  la  méthémoglobine  ou  contractent  des  combinaisons  avec 
la  matière  colorante;  —  les  poisons  ne  produisant  pas  de  lésions  appré- 
ciables et  comprenant  les  poisons  du  système  nerveux  et  les  poisons  du 
cœur;  —  les  poisons  autogènes.  Il  serait  facile  de  faire  la  critique  de  cette 
conception  ;  le  premier  reproche  qu'on  puisse  lui  adresser,  c'est  de  s'ap- 
puyer tour  à  tour  sur  l'anatomie  pathologique,  la  physiologie  et  la  patho- 
génie ;  mais,  ce  qui  est  plus  grave,  c'est  qu'un  même  poison  peut  rentrer 
facilement  dans  plusieurs  de  ces  différents  groupes;  il  ne  manque  pas  de 
substances,  telles  que  l'ammoniaque,  qui  sont  à  la  fois  exogènes  et  endo- 
gènes; d'un  autre  côté,  bien  des  poisons  produisent  ou  ne  produisent  pas 
de  lésions  appréciables  suivant  que  leur  action  a  été  passagère  ou  répétée 
ou  même  suivant  l'être  qu'on  envisage. 

Mieux  vaut  donc,  semble-t-il,  revenir  aux  classifications  physiologiques 
basées  sur  le  mode  d'action  des  substances  ;  en  agissant  ainsi  on  met  au 
premier  plan  les  troubles  produits,  c'est-à-dire  les  phénomènes  que  l'ex- 
périmentateur et  le  médecin  apprécient  le  plus  facilement.  Si  cette 
manière  de  coordonner  les  phénomènes  est  aussi  artificielle  que  les 
autres,  elle  a  au  moins  l'avantage  de  remplir  un  des  buts  que  doivent 
viser  les  classifications  :  simplifier  l'étude  et  fournir  des  points  de  repère. 
Seulement  il  faut  bien  remarquer  que  toutes  nos  tentatives  ne  sont  que 
provisoires;  elles  sont  forcément  incomplètes  et  erronées,  car  le  mode 
d'action  des  poisons  est  souvent  mal  connu  ou  sujet  à  discussion.  Mais,  ce 
qui  complique  encore  la  question,  c'est  qu'une  même  substance  peut 
agir  différemment  suivant  les  êtres  qu'on  envisage  :  la  morphine  est  un 
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poison  psychique  pour  rhomme,  c'est  un  poison  médullaire  pour  le 
chien;  la  vcratrine  tue  les  Mammifères  par  arrêt  de  la  respiration, cllo 
tue  les  Batraciens  par  arrêt  du  cœur. 

Guillebcau  et  Luchsinger  ('),  frappés  de  toutes  ces  difiicultcs,  proposfot 
de  diviser  les  poisons  en  deux  groupes  :  les  poisons  généraux,  <|uia<vi5^*nt 
sur  tous  les  êtres  vivants;  les  poisons  spécifiques,  qui  n'exercent  leur 
action  que  sur  une  partie  de  l'organisme  et  ne  se  comportent  [tas  toujou^ 
de  la  même  manière  sur  les  parties  homologues  des  différents  êtres.  Cetti> 
division,  assez  séduisante,  est  une  sorte  de  réminiscence  de  celle  qu  avait 
admise  Cl.  Bernard  :  poisons  de  la  vie,  communs  à  tous  les  êtres  vivants: 
poisons  des  mécanismes,  propres  à  certaines  catégories. 

Les  poisons  spécifiques  exercent  des  actions  qui  semblent  obéir  auv 
deux  lois  suivantes  : 

La  sensibilité  des  parties  homologues  est  en  raison  directe  de  leuracii- 
vite  physiologique;  elle  est  en  rapport  avec  la  résistance  de  l'élément  h 
plus  délicat  et  proportionnelle  au  degré  de  complication  des  liens  qui 
réunissent  les  diverses  parties  de  l'appareil. 

Mais  si  Ton  peut  envisager  ainsi,  d'un  point  de  vue  élevé,  Taction  (le> 
poisons,  on  ne  peut  guère,  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  fain' 
servir  ces  conceptions  à  une  classification  utile.  11  faut  se  résoudivà 
chercher  des  groupements  artificiels  basés  sur  un  côté  de  l'étude.  C'e>t 
ainsi  qu'on  peut  envisager  l'étiologie,  la  pathogénie,  la  symptoniatnl(»i:it'. 
l'évolution. 

Les  classifications  étiologiques  sont  très  commodes  ;  nous  en  avons  dit 
un  mot  au  début  de  cet  article;  voici  celle  qui  nous  paraît  la  plus siniph* : 

habituels.    .    .  \  Alimentaires. 

f  Kospirato]i*es. 


exogeneê, 


accidentels . 


Alimentaires. 
Pn>fessionncls. 
Sœiaux. 
Médicaux. 
l'oK^Ns  .  (  f  Accidentels  propreuieat  dib  \xi  i- 

V      dents,  ivresses,  suicides,  etci. 

(  Vie  cellulaire. 

,     ,  t  '      (  Fermentations  eastro-inti'stinali^. 

endogènes  .  »  ^  ^ 

)        , . .  (  Vie  cellulaire. 

[  niorbides.   .    .  i  .       .  .^  . 

(  Agents  parasitaires. 

La  classification  patliogénique  devrait  se  baser  sur  le  mode  d'aitiim 
des  poisons;  elle  pourrait  essayer  de  pénétrer  le  mécanisme  misenœum' 
pour  agir  sur  les  cellules,  ce  serait  mie  conception  d'une  haute  i^rtéi» 
philosophique;  malheureusement  elle  manque  aujourd'hui  dune  Iv)^*' 
solide.    Si,    au  contraire,  on  envisage  les  troubles  apportés  dans  Ie$ 

f*)  GciLLEBRAu  und  LccHsiNGER.  Fortgesctztc  Studien  zu  einer  allg.  PhfBÎnlogie  der  iniiaH^ 
SithstAii/ni.  Arch.  fûr  dirgêiammte  Physiologie^  Bd.  XXVHI,  p.  i. 


mf¥ 


DE  LA  HORT  DANS  LES  INTOXICATIONS  1001 

diverses  fonctions,  on  arrive  â  une  classification  symptomatique :  car  ces 
troubles  ne  sont  que  la  traduction  objective  ou  même  subjective  des 
déterminations  morbides;  la  syniptomatologie  et  la  physiologie  patholo- 
gique conduisent  donc,  dans  ce  cas,  à  des  résultats  concordants. 

Faut-il,  à  l'exemple  de  quelques  auteurs,  diviser  les  poisons  en  deux 
groupes,  suivant  qu'ils  agissent  sur  raclivîtc  cellulaire  ou  sur  les  appa- 
reils? Nous  ne  le  pensons  pas,  car  tout  poison  est  un  poison  cellulaire; 
IV^pression  de  poison  des  appareils  ne  nous  semble  même  pas  exacte;  ce 
n'est  pas  l'action  sur  l'uppareil  qu'il  faut  envisager,  ce  sont  les  troubles 
de  la  fonction.  Il  n'y  a  pas  là  une  simple  discussion  de  mots  ;  si,  en  efTet, 
on  considère  un  être  unîcellulaire,  on  ne  peut  y  découvrir  aucun  appa- 
reil, mais  on  y  trouve  déjà  des  dilTérenciattons  physiologiques.  La  même 
cellule  ne  possède  pas  seulement  une  activité  nutritive,  caractéristique  de 
Uvie;  elle  jouit  de  diverses  propriétés  fonctronnelles:  sous  l'inHuence  des 
poisons,  sa  nutrition  peut  être  abolie,  c'est  la  mort  ;  ou  bien  une  de  ses 
fondions  est  supprimée,  ce  qui  conduit  à  des  troubles  passagers,  ou  à  un 
arrêt  plus  tardif  de  la  vie.  Or,  si  nous  passons  aux  êtres  supérieurs,  nous 
voyons  que  la  même  division  leur  est  applicable  :  certains  poisons  arrêtent 
directement  ou  indirectement  la  nutrition  générale  de  l'organisme  et  pro- 
voquent ainsi  une  mort  foudroyante,  d'autres  produisent  des  troubles 
Tonctionnels  ;  dans  ce  dernier  cas,  il  s'agit  encore  d'une  action  cellulaire, 
prédominant  seulement  sur  certains  groupements  diETérenciés. 
Nous  arrivons  dés  lors  à  la  classilication  suivante  : 


(  funcl 


|psyuhic|iiu. 
sensible. 
n^g■■niqu<^ 

Les  classilicaliuns  symptuuiatiqucs,  malgré  leur  imporLince,  ont  peut- 
être  le  défaut  de  donner  trop  de  place  aux  troubles  passagers  et  de  trop 
mettre  dans  l'ombre  l'efTet  ultime  des  toxiques,  c'est-à-dire  de  négliger 
le  mécanisme  de  la  mort.  A  ce  point  de  vue.  par  exemple,  les  poisons 
psychiques  n'ont  plus  de  raison  d'être:  car  ce  n'est  pas,  comme  le  croyait 
Bichat.  par  le  cerveau  que  l'on  meurt,  c'est  |)ar  le  bulbe.  Nous  sommes 
donc  conduit  à  rechercher  si  nous  ne  trouverons  pas  une  bonne  classifi- 
cation des  poisons  dans  le  niécani»<me  de  la  mort  et  nous  sommes  amené 
ainsi  à  étudier  par  quel  procédé  la  vie  peut  s'éleindre  au  cours  des 
empoisonnements. 

De  ta  mort  dans  les  intoxications.  —  La  mort  est  essenlicllcmciit 
caractérisée  par  l'arrêt  des  phénomènes  nutritifs,  c'est-à-din;  des  échanges 
incessants  qui  se  produisent  entre  les  rellutes  et  le  milieu  où  elles  vivent  : 
elle  peut  donc  relever  de  deux  mécanismes  qui,  bien  que  différenls, 
aboulissenl  à  un  résultat  identique  :  l'inhibition  de  l'activité  cellulaire, 


1002  LES  LNTOXICATIONS. 

Tadultération  du  milieu.  La  première  condition  est  remplie  par  les  poi- 
sons qui  coagulent  le  protoplasma  ou  contractent  avec  lui  des  combimi- 
sons  stables  (action  chimique);  par  ceux  qui  semblent  lui  transmettre 
une  sorte  de  vibration  moléculaire  (action  dynamique),  par  quelque<-tm$ 
peut-être  qui  agissent  indirectement  en  influençant  les  centres  nerreux 
de  la  nutrition  (action  nervo-dynamique).  Les  poisons  qui  modifient  le 
milieu  agissent  directement  ou  indirectement;  dans  le  premier  cas,  ils 
exercent  une  action  chimique,  coagulant  des  substances  indispensables  oo 
contractant  avec  elles  des  combinaisons  stables  (l'oxyde  de  carlxme  |iar 
exemple);  dans  le  second  cas,  ils  empêchent  la  rénovation  du  milieu: 
c'est  ce  qui  peut  être  réalisé  dans  plusieurs  circonstances.  L'arrêt  de  la 
circulation,  par  exemple,  entraîne  nécessairement  l'arrêt  de  la  nutrition, 
puisque  le  sang  ne  peut  arriver  aux  émonctoires  et  surtout  ne  peut 
s  oxygéner;  les  poisons  cardiaques  abolissent  donc  indirectement  les  muta- 
tions nutritives. 

La  situation  est  à  peu  près  semblable  dans  les  cas  ou  le  poison  entrave 
la  respiration  ;  les  substances  qui  rentrent  dans  ce  groupe  sont  tort  nom- 
breuses ;  elles  agissent  en  paralysant  directement  les  muscles  respira- 
toires (curare),  plus  souvent  en  portant  leur  action  sur  les  centres  bulbo- 
médullaires.  Certaines  substances  tuent  par  arrêt  de  la  respiration  chez 
les  animaux  à  sang  chaud,  tandis  que  chez  les  animaux  à  sang  froid,  ello< 
tuent  par  arrêt  du  cœur;  la  différence  s'explique  facilement  :  les  animaux 
à  température  variable  pouvant  se  passer,  pendant  une  durée  asstz 
longue,  de  la  respiration  pulmonaire,  le  poison  exerce  librement  .<on 
action  sur  le  cœur;  chez  l'animal  supérieur,  Teffet  cardiaque  n'a  pas  le 
temps  de  se  produire;  mais  on  peut  le  mettre  en  évidence  en  maintenant 
la  vie  au  moyen  de  la  respiration  artificielle;  grâce  à  cet  artifice,  la  situa- 
tion sera  la  même  chez' les  deux  catégories  d'animaux. 

Enfin  l'arrêt  de  la  nutrition  peut  résulter  d'un  défaut  de  Tépunition, 
consécutif  aux  altérations  des  émonctoires  :  les  produits  de  désassimi- 
lation  ne  peuvent  être  rejetés;  ils  saturent  le  milieu  et  empêchent  la 
dilTusion  hors  de  la  cellule.  Ce  mécanisme  n'a  qu'une  importance  secon- 
daire dans  les  intoxications  aiguës,  sauf  dans  le  phosphorisme  ;  mais  il 
n'en  est  pas  de  même  dans  les  intoxications  chroniques. 

La  répétition  des  troubles  fonctionnels  finit  par  créer  des  lésions  anato- 
micjues,  des  dégénérescences  cellulaires,  des  scléroses  viscérales;  il  se 
produit  ainsi  une  cachexie  ou  une  auto-intoxication  secondaire,  à  laquelle 
le  sujet  succombe  plus  ou  moins  tardivement,  parfois  fort  longtemps 
après  (|u'on  a  cessé  Fusage  du  poison;  le  mal  résulte  donc,  comme  tou- 
jours, d'une  adultération  du  milieu  sanguin,  mais  celle-ci  est  indirecte. 

En  résumé,  si  les  procédés  mis  en  œuvre  sont  multiples,  le  résultat 
final  est  toujours  le  même;  la  mort,  dans  tous  les  cas,  arrive  parce  «pie 
les  échanges  sont  devenus  impossibles  entre  les  cellules  et  le  sang;  «pi  il 
s'agisse  d'une  inhibition  cellulaire,  ou  d'une  insuflisance  sanguine,  liée  à 
Tarrèt  de  la  circulation  ou  de  la  respiration,  ou  relevant  d'une  altération 


r 


HE  LA  MliKT  DANS  LKS  ISTUSICATIUSS. 


(les  émonctions,  pou  importe.  La  même  cause,  en  dernière  nniilyse,  pré- 
sidt;  à  la  ceijsation  des  phénomènes  vitaux. 

Peut-on  aller  plus  loin  et  peut-on  savoir  comment  les  poisons  détermi- 
nent les  troubles  mortels? 

Pour  les  substances  qui  arrêtent  l'aptitude  nutritive  des  cellules,  deux 
explications  sont  plausibles;  tantôt  la  substance  contracte  avec  le  proto- 
plasma  une  combinaison  stable,  qui  entrave  ou  empêche  le  métabolisme 
vital:  tantôt  il  s'agit,  semble-t-il.  d'une  simple  vibration  transmise, 
«ans  qu'il  y  ait  de  combinaisons;  la  substance  toxique  exerce  une  action 
comparable  ii  celle  des  agents  physiques,  de  l'électricité  par  exemple. 

[.es  poisons  qui  agissent  sur  le  milieu,  peuvent,  avons-nous  dit,  avoir 
une  action  directe  ou  indirecte:  dans  le  premier  cas,  ils  contractent  des 
combinaisons  stables  avec  diverses  substances,  contenues  dans  le  plasma 
ou  dans  les  globules;  l'oxyde  de  carbone,  par  exemple,  chasse  l'oxygène 
et  s'unit  solidement  à  l'hémoglobine  ;  c'est  une  application  à  la  toxicologie 
deR  lois  des  affinités  chimiques.  Les  poisons  qui  agissent  indirectement 
peuvent  arrêter  la  circulation  ou  la  respiration,  en  portant  leurs  elFets 
sur  les  centres  nerveux  ou  sur  les  muscles;  dans  les  deux  cas,  ils  doivent 
être  considérés  comme  inhibant  la  nutrition  cellulaire:  leur  action  spéciale 
ne  relève  que  de  leur  localisation.  Etiiin,  dans  un  ^Tand  nombre  de  cas, 
il  se  produit  des  lésions  structurales,  portant  sur  les  cellules  du  sang,  des 
oFf^anes  ou  des  tissus.  S'il  s'agit  d'une  dissolution  dos  globules  rouges,  te 
phénomène  peut  être  considéré  comme  d'ordre  physico-chimique;  il  n'est 
ni  plus  curieux,  ni  plus  obscur  que  tous  les  autres  exemples  de  dissolu- 
tion. Mais  quand  il  se  produit  des  lésions  cellulaires,  dégénérescence 
graisseuse,  gmnuleuse,  vcsîculaire,  nécrose  do  coagulation,  etc.,  ta  ques- 
tion se  coiujdique  parce  qu'on  se  trouve  en  face  d'un  processus  n'ayant 
aucune  similitude  apparente  avec  les  phénomènes  inorganiques.  On 
discute  et  on  discutera  encore  longtemps  sur  leur  mécanisme.  Pour 
ne  citer  qu'un  exemple,  il  suilït  do  considérer  les  nombreuses  théories 
qu'a  suscitées  l'histoire  de  l'intoxication  par  le  phosphore;  ce  poison 
produit  rapidement  la  stéatose.  Par  quel  mécanisme?  Si  l'on  ne  peut 
admettre,  avec  Lœwin,  qu'il  s'agit  d'une  paralysie  des  ebyliféres,  permet- 
tant l'entrée  dans  l'organisme  d'une  grande  quantité  de  graisse;  si  l'on 
ne  peut  croire,  avec  Parrot  et  Dusart,  (pi'il  se  produit  simplement  une 
métastase  des  matières  grasses,  on  trouve  encore  deux  théories  înipor- 
t-mtes  :  l'une,  proposée  par  .M.  Lécorché,  fait  rentrer  le  processus  dégé- 
nénitif  dans  le  groupe  des  inflajnmations,  ce  qui  déplace  simplement  le 
problème,  sans  le  résoudre  :  l'autre,  soutenue  par  Bauer,  invoque  la 
diminution  des  oxydations,  dont  témoigne  la  diminution  survenue  dans 
l'absorption  de  l'oxygène  et  l'exhalation  de  l'acide  carbonique;  c'est 
ramener  le  processus  à  l'explication  proposée  pour  les  autres  causes 
stéatogf'ues. 

Telles  sont  les  quelques  hypothèses  que  l'on  peut  faire  sur  le  mode 
d'action   des  poisons;   mais  sans  vouloir  pénétrer  dans  l'intimité  des 
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phénomènes  et  en  considérant  simplement  le  mécanisme  de  la  mon.  on 
arrive  à  wie  classiflcation  assez  simple,  qui  peut  se  résumer  de  la  façon 
suivante  : 

arrêtant  ractivité  nu-  i  directement.    . 
tritive  des  cellules.  {  indirectement  (parle  système  nerveux) 

,  ,  directement  .  \  P"»!*»"  J^T^fj^î^'P"^- 

l\)is:oRS .  (  I  (  Poisons  globuJaires. 

IPoitfOns  my*- 
cardiaque>. 
Poisons  nerrih 
cardiaques. 

IPoifons  muMii- 
laires. 
Poisons  neno- 
muscubires. 

par  .ItéralioDs  {  A"»»-"'<«^ 

Yiscéraies.  .  j    ^»»*  «f»" 
\    daires. 

Les  poisons  qui  arrêtent  l'activité  nutritive  des  cellules,   sont  ceux 
dont  l'action  s'étend  au  plus  grand  nombre  d'êtres  vivants,  tel  est  Tacide 
cyanhydrique,  par  exemple.  Parmi  les  poisons  qui  agissent  indirectement 
sur  le  milieu,  ceux  qui  arrêtent  le  cœur  sont  plus  généraux  que  ceux  qui 
arrêtent  la  respiration,  car  cette  dernière  fonction  peut  être  supprimée 
pendant  un  temps  assez  long  chez  les  Vertébrés  inférieurs,  tandis  que 
chez  les  Mammifères,  elle  a  une  importance  capitale;  voilà  pourquoi, 
chez  eux,  la  plupart  des  poisons  amènent  la  mort  par  arrêt  de  la  respi- 
ration ;  on  conçoit  ainsi  qu'une  même  substance  puisse  agir  diiréremment 
chez  les  diverses  classes  de  Vertébrés,  représenter  un  poison  respiratoire 
pour  les  Mammifères,  un  poison  cardiaque  pour  les  Batraciens.  La  même 
remarque  explique  la  sensibilité  si  différente  des  êtres  vis-à-vis  de  Toxyde 
de  carbone;  ce  gaz  est  le  type  des  poisons  globulaires;  or  ceux-ci  ne 
font  en  réalité  que  supprimer  les  échanges  respiratoires  ;  on  comprend 
donc  que  l'oxyde  de  carbone  puisse  être  terrible  pour  les  Mammifères, 
tout  en  n'ayant  que  peu  d'influence  sur  les  Batraciens  et  en  restant  sans 
action  sur  les  êtres  inférieurs. 

La  classification  basée  sur  le  mécanisme  de  la  mort  semblera  peut-être 
présenter  de  nombreux  inconvénients;  on  n'y  trouve  plus  en  effet  la 
notion  des  poisons  psychiques.  C'est  que  les  fonctions  psychiques  repré- 
sentent, en  quelque  sorte,  des  fonctions  de  luxe;  leurs  troubles  et  même 
leur  abolition  n'ont  aucune  importance  pour  le  maintien  de  la  vie;  les 
poisons  médullaires,  les  poisons  des  terminaisons  nerveuses,  les  poisons 
des  muscles  ne  sont  pas  plus  néfastes,  tant  qu'ils  n'ont  pas  frappé  les 
centres,  les  nerfs  ou  les  muscles  présidant  aux  deux  grandes  fonctions, 
respiratoire  et  circulatoire,  c'est-à-dire  tant  qu'ils  n'ont  jas  atteint  le 
bulbe,  les  nerfs  qui  en  partent,  le  myocarde  ou  les  muscles  inspiratetu^. 
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Toutes  ces  substances  mettent  donc  en  œuvre  des  procédés  différents,  mais 
entraînent  la  mort  par  un  mécanisme  identique. 

Eiidn  le  groupe  des  auto-intoxications  secondaires  renferme  des  sub- 
stances qui  rentrent  aussi  dans  la  règle  générale;  elles  modifient  indirec- 
tement le  plasma  et  finissent'par  arrêter  les  échanges  nutritifs. 

Importance  des  processus  toxiques  en  pathologie.  —  Nous  avons 
essayé,  dans  cette  étude,  d'envisager  les  intoxications  à  un  point  de  vue 
général,  et  nous  avons  été  conduit  ainsi  à  faire  rentrer  dans  leur  histoire 
un  grand  nombre  de  questions  qui,  au  premier  abord,  semblaient  devoir 
en  être  séparées.  Élargissant  les  conceptions  classiques,  nous  avons  con- 
sidéré comme  toxiques  toutes  les  substances  qui  possèdent  une  action 
physiologique,  et  peuvent  agir  directement  ou  indirectement  sur  les  cel- 
lules. Parmi  ces  substances  quelques-unes  sont  nécessaires  au  maintien 
de  la  vie  et  au  jeu  régulier  des  fonctions;  leurs  effets  varient  seulement 
suivant  les  circonstances  pu  suivant  les  doses. 

Si  l'étude  des  poisons  venant  de  l'extérieur  présente  déjà  un  grand  inté- 
rêt, l'histoire  de  ceux  qui  prennent  naissance  dans  l'organisme  est  encore 
plus  importante.  Quelques-uns  d'entre  eux  sont  utiles  ou  même  indispen- 
sables, car  ils  stimulent  l'activité  vitale  et  permettent  ses  manifestations. 
Mais  c'est  dans  les  processus  pathologiques  que  leur  rôle  mérite  surtout 
d'être  envisagé.  Ils  interviennent  à  chaque  instant  dans  le  cours  des  affec- 
tions nutritives;  ils  peuvent  même  être  invoqués  pour  expliquer  certains 
des  accidents  produits  par  les  agents  mécaniques  ou  physiques,  puisqu'il 
se  forme  des  substances  nocives  dans  les  tissus  contus  ou  mortifiés. 

C'est  aussi  à  l'influence  des  corps  toxiques  que  l'on  attribue  aujour- 
d'hui la  plupart-des  troubles  qui  surviennent  au  cours  des  maladies  micro- 
biennes. La  comparaison  entre  les  intoxications  et  les  infections  conduit, 
en  effet,  à  assimiler  presque  complètement  les  deux  processus. 

En  se  plaçant  au  point  de  vue  étiologique,  on  peut  les  diviser  en  exo- 
gènes et  endogènes;  et  si  l'on  peut  concevoir  un  individu  placé  en  dehors 
des  influences  adventices,  épargné  par  les  poisons  ou  les  microbes  du 
monde  extérieur,  il  est  impossible  de  le  supposer  à  l'abri  des  poisons 
autogènes  et  des  microbes  qui  habitent  normalement  tout  être  vivant;  il 
existe  donc  des  intoxications  et  des  infections  également  inévitables. 

Le  mécanisme  des  troubles  qui  surviennent  dans  les  infections  et  les 
intoxications  est,  sinon  identique,  du  moins  fort  analogue.  Dans  les  deux- 
cas,  les  poisons  peuvent  agir  directement  sur  les  cellules,  ou  indirecte- 
ment en  troublant  la  nutrition  et  en  modifiant  ainsi  la  constitution  chi- 
mique de  Torganisme;  ce  dernier  mécanisme  semble  fort  important  et 
intervient  beaucoup  plus  souvent  qu'on  ne  l'avait  cru  jusqu'à  présent; 
dans  toute  intoxication,  microbienne  ou  non,  il  faut  tenir  compte  des  poi- 
sons primitifs  et  des  substances  pathogènes  que  l'organisme  produit  sous 
leur  influence. 

La  marche  des  deux  processus  permet  aussi  de  les  rapprocher.  Souvent 
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ils  sont  caractérisés  au  début  par  une  évolution  aiguô  :  puis.  <|ii.nfij|  lt>< 
premiers  accidents  semblent  terminés,  il  subsiste  dans  ror^'anisnu*  <! 
troubles  fonctionnels  ou  des  lésions  anatomiques,  qui  pourront  i<'^' 
latentes  pendant  un  temps,  parfois  fort  long,  et  évolueront  [»lus  ImhI  |  ;:; 
leur  propre  compte.  Le  poison  ou  le  microbe  a  beau  être  éliniiii"-  en 
détruit,  la  maladie  n'est  pas,  pour  cela,  complrlement  achevée;  ellepoîirr: 
susciter  plus  ou  moins  tardivement  des  accès  épilepti formes,  do^  |kii  - 
lysies,  provoquer  des  altérations  viscérales,  des  dégénérescences  r»*!!ii- 
laires,  des  scléroses,  et  toutes  ces  modifications  pourront  sétaMii  <i  iiii' 
façon  lente,  insidieuse  et  sourde,  et  ne  se  traduire  aux  yeux  de  l'ohv i- 
vatcur,  qu'au  bout  de  plusieurs  années;  aussi  la  liliation  dos  ac« idrMt- 
est-elle  fort  difficile  à  rétablir  et  leur  pathogénie  reste-t-elle  s()n\»Mit  lort 
obscure. 

11  existe  enfin  des  cas  hybrides  où  l'intoxication  et  Tinfeclion  se  ilrvi*- 
loppent  simultanément.  Au  cours  des  empoisonnements  les  |)ln<  div.  r>, 
les  microbes  qui  habitent  normalement  l'organisme,  peuvent  pén«lr?'i 
dans  son  intérieur  et  jouer  un  certain  rôle  dans  la  production  des  ,ir.:i- 
dents  immédiats  ou  tardifs.  Enfin,  les  travaux  modernes  sur  les  proprii't/< 
toxinicides  du  sérum  ont  établi  une  analogie  de  plus,  en  faisiuit  voir  (;n«' 
nous  nous  défendons  par  les  mêmes  procédés  contre  les  inredions  tt 
les  intoxications;  dans  les  deux  cas,  l'organisme  oppose  des  nntitH\ii:t^ 
qui  neutralisent  les  matières  nocives. 

On  voit  donc  l'importance  sans  cesse  croissante  des  intoxications,  et  il 
suffit  de  réfléchir  au  mécanisme  de  la  mort,  pour  comprendre  que  hi  vj.- 
s'arrête  constamment  par  suite  d'un  empoisonnement,  exogène  on  end- 
gcne.  P.  Bert  disait  qu'on  mourait  toujours  par  asphvxie:  il  seiulde  plii> 
iuste  de  dire  aujourd'hui  qu'on  meurt  toujours  par  intoxication. 


Voir  la  Table  dru  Malièirs  en  ItUr  du  volume 
aprèg  la  prêfare  de  M.  Bouchard, 


